




























































































KOAIT  zagotavlja  več  kot  40.000 anestezij  za  različne diagnostično  terapevtske posege  in  v  enotah 









Namen  tega  učbenika  je  seznanitev  z  anatomijo  in  metodami  vzdrževanja  proste  dihalne  poti  pri 










































subspecialnih  področjih  kardiorespiratorne  fizioterapije.  Tako  imamo  kardiorespiratorne 
fizioterapevte,  ki  obravnavajo  bolnike  v  rehabilitaciji,  na  nevroloških  oddelkih,  pri 
novorojenčkih, v enotah intezivnega zdravljenja in na kirurških oddelkih. 
 
KFRT  je  mlada  veda.  Na  Zdravstveni  fakulteti  Univerze  v  Ljubljani  obstaja  kot  samostojni 
































KFRT  je  poleg  mišično‐skeletne  fizioterapije  in  nevrofizioterapije  eno  temeljnih  področij 
fizioterapije, ki se zaradi staranja prebivalstva na eni  in povečevanja učinkovitosti medicine 
internističnih stanj na drugi strani hitro razvija in spreminja. Sledenje najnovejšim svetovnim 
trendom  predstavlja  precejšen  strokovni  in  pedagoški  izziv  v  visokošolskem  izobraževanju 
bodočih slovenskih fizioterapevtov. Pričujoči učbenik »Medicinske osnove kardiorespiratorne 
fizioterapije«, ki sta ga z entuziazmom in bogatim strokovnim znanjem uredila doc. dr. Iztok 
Potočnik  in  prof.  dr.  Vesna  Novak‐Jankovič,  je  novost  v  slovenskem  prostoru.  Do  danes 
medicinsko  znanje  in  veščine,  na  katerih  temeljijo  metode  in  postopki  kardiorespiratorne 
fizioterapije, niso bili zbrani na tako pregleden način in zapisani v slovenskem jeziku. Učbenik 
sestavljajo izbrana poglavja iz različnih medicinskih ved in kliničnih področji, ki bralcu podajo 
številne  vidike  zdravljenja  ljudi  s  primarno  ali  pridruženo  motnjo  dihanja  ter  okvarami 
srčno‐žilnega  sistema,  s  poudarkom  na  zgodnjem  pooperativnem  obdobju  in  intenzivni 
terapiji.  V  učbeniku  je  jedrnato  povzeto  ključno  znanje  anatomije,  patofiziologije  in 
farmakologije kardiorespiratornega sistema, ki ga fizioterapevti in drugi člani zdravstvenega 
tima  potrebujejo  za  kakovostno  in  učinkovito  zdravljenje  pogosto  življenjsko  ogroženih 
bolnikov. Posamezna poglavja podrobno predstavljajo sodobne metode vzdrževanja proste 
dihalne  poti  pri  odraslih  in  otrocih,  nadzorovanja  funkcij  kardiorespiratornega  sistema  ter 
predihavanja  pljuč,  vključno  z  novejšimi  tehnikami  neinvazivne  ventilacije  z  maskami  in 
čeladami. Med njimi je tudi vrsta praktičnih napotkov in neposrednih ukrepov za ohranjanje 
vitalnih funkcij kritično bolnega. Avtorji učbenika so svoje bogato strokovno znanje in številne 
klinične  izkušnje  uspešno  prelili  v  učbenik,  s  katerim  bodo  lahko  študentje  fizioterapije  in 
medicine pridobili temeljno strokovno znanje, že uveljavljenim zdravstvenim strokovnjakom s 











KFRT  je  samostojna medicinska  veda,  ki  se  celovito  ukvarja  z  dihanjem,  boleznimi  dihal  in 
njihovim  zdravljenjem  ter  preprečevanjem  respiratornih  zapletov  pri  bolnikih,  ki  lahko 
povzročijo dihalno odpoved, še posebej v perioperativnim obdobju.  
Učbenik  z  naslovom  »Medicinske  osnove  kardiorespiratorne  fizioterapije«  sestavlja  18 
poglavij,  ki  omogočajo  študentu  celovit  strokovni pregled nad delovanjem dihal,  boleznimi 
dihal in načini zdravljenja dihalne odpovedi.  
Poglavja  so  smiselno  razdeljena  tako,  da  so  bralcu  v  začetnih  poglavjih  predstavljene 
anatomija,  fiziologija  in  patofizologija  delovanja  dihalnega  sistema  ter  farmakologija 
srčno‐žilnega sistema, telesnih tekočin, elektrolitov in acido‐baznega statusa. V nadaljevanju 
je predstavljena diagnostika bolezni dihal in funkcijske zmogljivosti dihalnega sistema. Sledijo 
poglavja,  ki  opisujejo  zdravljenje  bolezni  dihal,  dihalne  odpovedi  in  srčnega  zastoja,  ter 
diagnostika  in  zdravljenje  respiratornih urgentnih  stanj. V  zadnjem delu učbenika najdemo 
poglavja, ki opisujejo vpliv splošne in regionalne anestezije ter pooperativnega analgetičnega 




Učbenik  bo  nepogrešljivo  študijsko  gradivo  za  študente  Zdravstvene  fakultete  Univerze  v 
Ljubljani in Fakultete za Zdravstvene vede Univerze v Mariboru. V učbeniku bodo lahko našli 
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Mehansko predihavanje bolnikov na oddelku intenzivne terapije 
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pljuča,  srčno‐žilni  in  celotni  gibalni  sistem  zagotavljajo  nemoteno  oskrbo  celic.  Motnja 
katerega koli od teh sistemov bolj ali manj ogrozi človeško življenje. Pozornost in zagotavljanje 


















Tako  so  pljuča  in  prsni  koš  vključeni  in  odvisni  od  delovanja  celotnega  telesa  –  vključno  z 




vdih  in  izdih  učinek  na  notranjo  gibalno  enoto  oz.  globoke mišice  trupa.  Različna  fizikalna 
dejstva  trebuha  in  prsnega  koša  se  dopolnjujejo  ali  izključujejo,  kar  vpliva  na  delo 
fizioterapevta, ki lahko izkoristi vdih, izdih ali apnejo za sinergijo posameznega giba.  
Kdaj se učimo načine gibanja in kako, je odvisno od našega cilja, saj lahko isto količino zraka 














Respiratorna  terapija  in  respiratorna  fizioterapija  sta  dva  različna  pristopa  respiratorne 





















AARC  (angl.  American Association  for  Respiratory  Care)  diktira  razvoj  te  stroke  in  principe 
respiratorne oskrbe širi izven svojih meja. Analogno organizacijo imamo tudi pri nas – ERCA 
(angl. European Respiratory Care Association). Ob vsem tem so nastala tudi mnoga združenja 







smislu  povečevanja  obsega  zadolžitev  in  tudi  kompetenc,  ki  jih  imajo  danes  respiratorni 




V  vsakem  primeru  je  KRFT  domena  vsakega  fizioterapevta.  Če  obravnavamo  bolnika  z 
gibalnimi tehnikami, ne smemo pozabiti, da vsak gib  izhaja  iz dihanja, stabilizatorjev trupa, 




in  izobraževanja  usposobljen  za  delo  tudi  s  takimi  izzivi.  Ne  samo  da mora  dobro  poznati 







Ocena  bolnika  po  osnovnih  kriterijih  reševanja  problema  (npr.  SOAPA)  nas  pripelje  do 






to  specializirani  fizioterapevt,  ki  potrebuje poleg dodatnega  znanja  tudi hitre  intelektualne 
odzive, manualne spretnosti, tehnična znanja in veliko empatije, saj je dihanje najsubtilnejše 
gibanje  vitalnega  pomena  in  tudi  močno  orodje  za  reševanje  prenekaterega  gibalnega 
problema. 
 

















































center  v  podaljšani  hrbtenjači  in  ponsu  nenehno omogoča  prilagajanje  velikosti  ventilacije 







prenosa  (npr.  miastenia  gravis),  mišično‐skeletnih  bolezni  (bolezni  dihalnih  mišic,  huda 
skolioza  ali  sklepne  vnetne  bolezni)  ter  bolezni  pljuč  (takih,  ki  spremenijo  upornost  in/ali 



























pljučni  infarkt),  prav  tako  ne  bo  izmenjave  v  alveolih,  ki  so  kolabirani,  čeprav  so  dobro 
prekrvljeni  (V/P = 0).  Tudi  v  zdravih  pljučih  sicer  obstajajo  bolj  ali  manj  predihani  (ali 
prekrvljeni) predeli, zato običajno izražamo vrednost V/P kot povprečno vrednost za celotna 
pljuča,  ki  je  v  mirovanju  okoli  0,8,  močno  pa  je  zmanjšana  pri  boleznih.  Če  so  predeli 
prekrvljeni, ne pa tudi predihani (torej V/P = 0), imenujemo tako stanje obvod ali šant – kri v 
teh predelih ostane deoksigenirana, saj ni  izmenjave plinov  (npr. huda zapora  (obstrukcija) 

































Organizem  želi  premostiti  nizek  pO2  in/ali  povišan  pCO2,  zato  so  klinični  znaki  (poleg 
prizadetosti bolnika in dispneje – občutek težkega dihanja, zadihanost) tahipneja (pospešeno 
dihanje) in znaki srčno‐žilne kompenzacije, tj. tahikardija (pospešeno bitje srca).  


































krvav. Pri hudih oblikah bolezni  in hudi hipoksemiji  je SaO2 močno znižan, bolniki  so  lahko 
cianotični.  Zbir  znakov  in  simptomov  v  povezavi  z  rezultati  funkcijskih  in  slikovnih  testov 




Funkcionalni  testi  vključujejo  statične  teste  pljučne  funkcije  (za  opredelitev  funkcionalne 




(FEV1/FVC,  kjer  je  FVC  forsirana  vitalna  kapaciteta).  Glede  na  rezultate  funkcionalnega 

























Skupna  značilnost  obstruktivnih  bolezni  je  oviran  pretok  zraka  po  dihalnih  poteh  zaradi 
povečanega upora proti toku zraka, ki se kaže predvsem s težavami pri  izdihu, zato je  izdih 
podaljšan. Vzrok za otežen izdih je lahko tudi povečana podajnost pljuč, zaradi česar se pljuča 
težje  oziroma  slabše  praznijo  in  je  izdih  prav  tako  podaljšan  (npr.  pri  emfizemu).  Klinično 
slišimo  ekspiratorne  piske.  S  spirometrijo  najdemo  značilno  zmanjšan  FEV1  in  zmanjšan 
Tiffaneaujev  indeks, medtem ko  je FVC normalen ali  (pri emfizemu) celo povečan  (slika 2). 








Obstrukcijo  (zaporo)  dihalnih  poti  lahko  povzročijo  tudi  akutne  bolezni,  kot  so  pljučnica, 
pljučna  embolija,  atelektaza,  pnevmotoraks  ali  tujek,  ki  zapre  dihalno  pot,  vendar  teh  ne 
uvrščamo med obstruktivne bolezni pljuč v ožjem pomenu. 





Je  kronična  vnetna  bolezen  dihalnih  poti  (predvsem  malih  bronhijev  in  bronhiolov), 
najpogosteje  alergijske  narave.  Lahko  jo  povzročijo  tudi  draženje  dihalnih  poti,  telesni  ali 
psihični  napor  in  mrzel  zrak.  Skupna  značilnost  je  pretirana  občutljivost  in  odzivnost 
bronhialnega vejevja, ki izzove bronhokonstrikcijo in vnetno reakcijo. Upornost dihalnih poti 
je  povečana  zaradi  bronhokonstrikcije  in  pretiranega  izločanja  sluzi,  edema  bronhijev  in 
vnetja.  





ujemanje  V/P,  lahko  pride  do  šanta.  V  krvi  zato  poleg  hipoksemije  lahko  pride  tudi  do 
hiperkapnije. Če pride do akutnega bronhospazma, je to urgentno stanje (status asthmaticus) 
in lahko pride do zadušitve. 
Za  zdravljenje  uporabljamo  kratko‐  in  dolgodelujoče bronhodilatatorje  (simpatikomimetike 
2‐adrenergične  agoniste,  npr.  albuterol  in  salbutamol,  in  antiholinergike,  antagoniste 
muskarinskih receptorjev), mukolitike in ekspektoranse, za blaženje vnetja lahko inhalacijske 
ali  oralne  kortikosteroide  (odvisno  od  teže  bolezni),  stabilizatorje  tkivnih  bazofilcev  ter 
antagoniste levkotrienskih receptorjev in antihistaminike (za blaženje alergijske komponente), 
dolgoročno  je  lahko  učinkovita  tudi  desenzitizacija,  ob  akutnem  poslabšanju  vlaženje  in 
inhalacije  kisika.  Za  razliko  od  KOPB  so  pri  bolnikih  z  astmo  bronhiji  odzivnejši  na 
vazodilatatorje,  ki močno  izboljšajo  simptome bolezni.  Če  gre  za  urgentno  stanje,  so  nujni 
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pri  izdihu,  zato  aktivacijo  pomožnih  dihalnih  mišic  in  neujemanje  V/P  ter  posledično 
hipoksemijo.  Hipoksija  v  alveolih  izzove  hipoksično  vazokonstrikcijo,  kar  kronično  lahko 
povzroči pljučno hipertenzijo in obremenitev desnega srca, kar imenujemo pljučno srce (cor 














Je  oblika  KOPB,  katerega  glavna  značilnost  je  propadanje  in  uničenje  alveolarnih  sten,  kar 
manjša površino za izmenjavo plinov in s tem difuzijsko kapaciteto pljuč. Vzrok za nastanek 
emfizema je poleg kajenja verjetno tudi genetska nagnjenost ter pomanjkanje 1‐antitrpsina. 
1‐antitrpsin  je  encim,  ki  preprečuje  aktivacijo  proteolitičnih  encimov,  udeleženih  pri 
propadanju  alveolnih  sten.  Pri  nekadilcih,  ki  imajo  hudo  obliko  emfizema,  so  ugotovili 
odsotnost 1‐antitrpsina. Zaradi uničenja pljučnega parenhima je povečana podajnost pljuč, 
po  drugi  strani  pa  poškodovani  alveoli  ne  omogočajo  zadostne  odprtosti  (in  s  tem 
predihanosti)  dihalnih  poti.  To  ovira  izdih,  zato  imajo  bolniki  izražene  znake  obstrukcije: 
zmanjšana FEV1  in Tiffaneaujev indeks. V pljučih se kopiči zrak, zato je njihov FRC povečan, 




pnevmotoraks.  Bolniki  imajo  dispnejo,  oslabljeno  dihanje  s  podaljšanim  izdihom,  sodčkast 
prsni koš, hipersonoren zvok pri perkusiji prsnega koša, ob avskultaciji so slišni  inspiratorni 
poki in ekspiratorni piski, plinska analiza kaže hipoksemijo in normo‐ ali hiperkapnijo, nativni 














pljuč  (restrikcije)  in  zadebeljene  alveolokapilarne  membrane  pride  do  hipoksemije. 
Kompenzatorno  bolnik  hiperventilira,  zato  ima  lahko  hipokapnijo.  Do  hiperkapnije  in 
respiratorne  acidoze  pride  razmeroma  pozno  v  poteku  bolezni.  Na  nativnem  rentgenu  je 
poudarjena pljučna slika, ki ima videz mlečnega stekla. Vzroki difuzne intersticijske fibroze so 
najpogosteje poklicne bolezni  (s  skupnim  izrazom pnevmokonioze: azbestoza,  silikoza  itd.), 







ter  posledično  do  metabolične  in  respiratorne  acidoze.  Predstavlja  življenjsko  ogrožajoče 
urgentno stanje. Znaki pokažejo poleg znakov dihalne odpovedi (huda dispneja, prizadetost 
bolnika  in  zgoraj  omenjeni  znaki)  še  znake  kompenzacije,  pozneje  pa  znake  hipoksije 
srčno‐žilnega  sistema  (povišan  tonus  simpatika,  tahikardijo)  in  znake hipoksije  centralnega 















klinični  sliki  prej  opisane  znake  dihalne  odpovedi,  avskultatorno  poke  in  hropce  zaradi 


















































































































Avtonomno  živčevje  nadzoruje  nehotne  funkcije  v  telesu;  razdelimo  ga  na  simpatično  in 
parasimpatično. Aktivacija simpatičnega avtonomnega živčevja sproži odgovor organizma na 
stres,  ki  zajema  prerazporeditev  pretoka  iz  visceralnih  organov  v  skeletne  mišice,  srce  in 
možgane,  povečano  delovanje  srca,  potenje  in  zožitev  zenic.  Parasimpatično  avtonomno 
živčevje pa regulira aktivnosti v telesu, ki so povezane z vzdrževanjem funkcije organov, zlasti 
npr. funkcijo prebavil, sečil in genitalij.  
Acetilholin  je  prenašalec  (nevrotransmitor)  v  preganglijskih  vlaknih  tako  simpatičnega  kot 
parasimpatičnega avtonomnega živčevja. Nevroni, ki vsebujejo acetilholin, so opredeljeni kot 
holinergični nevroni. Postganglijski nevroni simpatičnega avtonomnega živčevja  izločajo kot 
nevrotransmitor  noradrenalin  in  so  adrenergični  nevroni.  Noradrenalin  se  kot 






Adrenergični  receptorji  se  tradicionalno delijo na  receptorje α  in β. Endogeni kateholamini 
(adrenalin  in  noradrenalin)  so  agonisti  tako  na  receptorjih  α  in  β.  Noradrenalin  ima  le 
minimalni učinek na receptorje β2, medtem ko je adrenalin močan agonist tako na receptorje 
β1 kot  tudi na β2. Učinek na receptorje α povzroči krčenje gladkih mišic v  telesu vključno z 
mišičjem  žilja.  Tonus  perifernega  ožilja  nadzorujejo  receptorji  α1  in  α2.  Agonizem  na 
receptorjih  β  je  odgovoren  za  simpatično  stimulacijo  srca,  relaksacijo  gladkih mišic  žilja  in 
bronhijev, stimulacijo izločanja renina v ledvicah in metabolične učinke. Ob tem je agonizem 







Dopaminergičnih  receptorjev  je  pet  podtipov.  Najdemo  jih  v  ledvicah  (povečajo  izločanje 
natrija in volumna seča), na srcu (blag učinek na povečanje krčljivosti srčne mišice) in v sredici 

















Inotropi  so  učinkovine,  ki  povečujejo  krčljivost  srčne mišice,  vazopresorji  pa  učinkovine,  ki 
povečajo  tonus  žilja. Uporabljamo  jih pri  kritično bolnih.  Z  njimi  izboljšamo hemodinamski 
status  in  zagotovimo  zadovoljivo  metabolično  oskrbo  tkiv.  Zdravila  uporabljamo  pri  hudo 







minutnega  volumna  srca,  srčne  frekvence,  srednjega  arterijskega  tlaka  in  koronarnega 







Noradrenalin:  ima močan učinek na  receptorje α1  in šibak učinek na  receptorje β2,  zato  je 
njegov  najpomembnejši  klinični  učinek  vazokonstrikcija  s  povečanjem  perifernega  žilnega 









Drugi endogeni hormoni: vazopresin –  je naravni hormon, ki  se sprošča  iz zadnjega režnja 











uporabljamo  za  kratkotrajno  zdravljenje  hudega  srčnega  popuščanja,  zdravljenje 
kardiogenega šoka in zmanjšanega minutnega volumna srca v septičnem šoku.  
 






Fenilefrin:  je  selektivni  agonist  receptorjev  α1.  Povzroča  vazokonstrikcijo,  pretežno  v 
proksimalnih arterijah in v manjši meri v arteriolah. Ker nima praktično nobenega učinka na 




β2.  Indirektni  učinek  je  posledica  privzema  v  živčne  končiče,  kjer  izpodriva  noradrenalin  iz 























II.  skupina:  sem  spadajo  blokatorji  adrenergičnih  receptorjev  β  (primeri  zdravil:  Atenolol, 
Bloksan, Concor, Diltrend, Darob, Inderal, Ormidol, Propranolol, Selectol, Tenzimet, Tenormin, 
Trasicor).  Blokatorji  receptorjev  β  se  klinično  uporabljajo  za  zdravljenje  aritmij,  visokega 
krvnega  tlaka,  ishemične  bolezni  srca,  obstruktivne  miokardiopatije,  za  zniževanje 
25 
 
znotrajočesnega  tlaka,  za  zdravljenje  esencialnega  tremorja,  migrene,  anksioznih  stanj,  za 
zdravljenje  in pripravo bolnika na operacijo  feokromocitoma  ter bolnika  s  tireotksikozo na 
operacijo  ščitnice,  za  izvedbo  vodene  hipotenzije  med  operativnim  posegom.  Zapleti  in 
stranski  učinki  zdravljenja  z  blokatorji  β  so  posledica  njihovega  mehanizma  delovanja  na 
organske  sisteme  in  organe.  Tako  lahko  povzročajo  bradikardijo,  hipotenzijo,  zmanjšano 
kardiovaskularno  zmogljivost,  atrioventrikularni  blok,  popuščanje  srca,  bronhokonstrikcijo, 
hipoglikemijo,  utrujenost  mišic  pri  obremenitvi,  impotenco,  nespečnost,  halucinacije  in 
depresijo. 
 
III.  skupina:  blokirajo  kanale  K+  in  s  tem  zavrejo  tok  kalijevih  ionov  iz  celice.  Pogosto 
uporabljeno zdravilo iz te skupine je amiodaron (primer zdravil: Cordarone).  
 
IV.  skupina:  kalcijevi  antagonisti  preprečijo  vstop  kalcijevega  iona  (Ca2+)  v  celico.  Blokada 
kalcijevih  kanalov  v  srčni mišični  celici  upočasni  prevajanje  in  zmanjša  kontraktilnost  srca. 
Blokada  kalcijevih  kanalov  v  gladkih mišicah  povzroči  vazodilatacijo  žil  in  bronhodilatacijo. 
Uporabljamo  jih  za  zdravljenje  motenj  srčnega  ritma,  visokega  krvnega  tlaka,  ishemične 
bolezni srca, vazospastičnih motenj in spazma požiralnika. Zdravilo iz te skupine je verapamil 
(primeri  zdravil:  Lekoptin;  Adalat,  Aldizem,  Amlopin,  Cordipin,  Diltiazem,  Lacipil,  Lekoptin, 
Nifecard, Nimotop, Tenzipin). 
 
V.  skupina:  antiaritmiki  v  tej  skupini  imajo  različen  način  delovanja.  V  to  skupino  spadajo 
adenozin (primer zdravil: Adenocor), digoksin (primer zdravil: Lanitop; za zdravljenje srčnega 
















zdravil:  Nipride;  vazodilatacija  arterij  in  ven  v  enakem  obsegu,  kar  zmanjša  polnitev  in 
obremenitev srca) in dušikov oksid (NO; vazodilatator pljučnega žilja, če je apliciran v dihalno 










α2  in  se  uporablja  za  zniževanje  krvnega  tlaka)  in urapidil  (primer  zdravil:  Ebrantil; 
blokira receptorje α1 v gladki mišični celici v steni arterij in ven). 
 












Aktivatorji  kalijevih  kanalov:  povzročijo  relaksacijo  gladke mišične  celice  arterijske 
žilne  stene  in  s  tem  zmanjšajo  obremenitev  srca.  V  to  skupino  spadajo  hidralazin, 
minoksidil in diazoksid. 
 













Renin‐angiotenzin‐aldosteronski  sistem  (RAAS)  je  vpleten  v  homeostazo  volumna  telesnih 
tekočin  in delovanja obtočil. Aktivnost RAAS lahko zmanjšamo z učinkovinami, ki zmanjšajo 
izločanje  renina,  zavirajo  delovanje  encima  angiotenzin  konvertaze  (ACE;  primeri  zdravil: 
Anaton, Cilazid, Enap, EnapH, Gopten, Irumed, Kaptopril, Monopril, Olivin, Prexanil, Tritace, 









Z  zdravili  za  srce  in  ožilje  lahko  zdravimo  visok  krvni  tlak,  ishemično  bolezen  srca, motnje 






















Pri  zdravem  človeku  so  voda  in  kemične  substance  nadzorovane  za  vzdrževanje  okolja,  v 
katerem je možno življenje. Spremembe v količini ali koncentraciji kemičnih substanc vodijo v 
bolezen. V normalnem metabolizmu ves čas nastajajo vodikovi ioni H+, več mehanizmov skupaj 



























                Na+ (natrij); K+ (kalij); Cl‐ (klorid); HCO3‐ (bikarbonat) 
 














































Tekočina  Na+  K+  Cl‐  HCO3‐ 
Pot  65  8  39  16 
Želodec  20–100  5–10  120–160  0 
Žolč  150  5–10  40–80  20–40 


































vode  iz  telesa,  v  praksi  merimo  tekočinsko  bilanco.  Celične  membrane  so  večinoma 




na  obeh  straneh.  Poznamo  hidrostatski  tlak,  ki  ga  povzroča  teža  tekočine,  in 
koloidnoosmotski tlak (onkotski), ki ga ustvarijo raztopljeni delci v tekočini. Osmotski tlak je 





Napetost  –  tonus  je  relativna  koncentracija  raztopin,  ki  določa  smer  in  obseg  difuzije. 
Napetost  je  odvisna  od  koncentracije  topljenca,  ki  ne  more  prehajati  skozi  membrano. 
Povprečna  celična  tekočina  ima napetost,  enako 0,9‐odstotni  raztopini  natrijevega  klorida. 




raztopine  imajo  nižji  onkotski  tlak  in  več  vode.  Hipotonične  raztopine  imajo  manjšo 
koncentracijo topljenca, kot  je v celicah, zato voda prehaja v celice. Ta tlak, ki žene vodo v 
celico, je turgor. Nekatere celice imajo selektivno prepustne membrane, ki prepuščajo skozi 










antidiuretičnega  hormona  ADH.  ADH  se  izloča  v  hipotalamusu  glede  na  zaznavo 
osmoreceptorjev. ADH povzroča zadrževanje vode preko ledvic. 
Nadomeščanje izgub vode poteka z vnosom vode v telo in z metabolizmom. Običajno odrasli 
vnese  med  1500  in  2000  mililitri  vode  in  med  500  in  600  mililitri  trdne  hrane  na  dan. 
Metabolizem nadomesti vodo z oksidacijo hranil in razgradnjo celic – povprečno 250 mililitrov 








Vsebnost  topljenca v  raztopini  določa  teža v gramih,  za aktivnost  topljenca  je pomemben 
kemični  naboj.  Povezava  teže  in naboja  je ekvivalentna  teža  –  kemična povezovalna moč. 
Izračunamo  jo  tako,  da  težo  delimo  z  nabojem.  Kemične  reakcije  potekajo  tako,  da  enaka 
ekvivalentna teža snovi reagira z enako ekvivalentno težo druge snovi. Npr. natrij ima težo v 
gramih 23, naboj 1+, ekvivalentna teža  je 23. Bikarbonat  ima težo 61 gramov, naboj pa 1‐. 











Intracelularna tekočina Ekstracelularna tekočina 
Kationi Kationi
Kalij                             150 mEq/L Natrij                               145 mEq/L
Magnezij                      40 mEq/L Kalcij                                    5 mEq/L
Natrij                            10 mEq/L Kalij                                      4 mEq/L
Skupaj:                        200 mEq/L Magnezij                             2 mEq/L
 Skupaj:                            156 mEq/L 
  
Anioni Anioni
Fosfati                         140 mEq/L Klorid                               108 mEq/L
Proteini                         48 mEq/L Bikarbonati                       26 mEq/L
Bikarbonati                     8 mEq/L Proteini                             12 mEq/L
Klorid                               4 mEq/L Organske kisline                5 mEq/L
Skupaj:                        200 mEq/L Fosfati                                 4 mEq/L
 Sulfati                                  1 mEq/L




Je  glavni  kation,  ki  ga  najdemo  v  intracelularni  tekočini,  potreben  je  za  normalno 
delovanje celice (še posebej za mišice in živce). Večina kalija je v sadju in zelenjavi, manj 
v žitih in mesu. Glavne naloge kalija so: prenos živčnih impulzov, aktivacija določenih 





Pri  vrednosti  pod  3,5  mmol/l  govorimo  o  hipokaliemiji,  spremlja  jo  metabolična 









hormona.  Uravnavanje  količine  natrija  poteka  po  renin‐aldosteronskem  sistemu.  V 
primeru pomanjkanja natrija pade tudi volumen plazme in s tem tudi tlak. Povečanje 
koncentracije natrija poteka hitro, zniževanje pa počasi. 














Kalcij  igra  pomembno  vlogo  pri  prenosih  živčnih  impulzov  in  pri  krčenju  mišic. 
Pomemben je tudi za gradnjo kosti  in zob, pri koagulaciji krvi, delovanju encimov  in 
hormonov.  
Normalna  skupna  serumska  koncentracija  kalcija  pri  zdravem  človeku  je  od  2,2  do 
2,6 mmol/L oz. prostega kalcija od 1,15 do 1,33 mmol/L. Dnevna potreba po kalciju je 
za  odrasle  0,5  grama,  za  nosečnice  1,5  grama,  za  otroke  pa  1  gram.  Prosti  kalcij 
predstavlja  biološko  aktivno  obliko.  Koncentracijo  v  plazmi  regulirajo  ledvice, 




hipokalciemije  pride  zaradi  zmanjšanja  paratiroidnega  hormona,  pomanjkanja 
vitamina D in ekstremnega pomanjkanja kalcija v prehrani. 








v  vsakodnevni  prehrani  je  posledica  padca  vsebnosti magnezija  v  sadju  in  zelenjavi 
(posledica kultivacije) ter v dodatni izgubi magnezija pri predelavi (izguba je od 80‐ do 
90‐odstotna). Magnezij  najdemo  v  oreščkih,  stročnicah,  polnozrnatih  žitih  in  zeleni 
zelenjavi. 
Normalna serumska koncentracija magnezija znaša med 0,7 in 1,05 mmol/L, pri čemer 






encimov).  Deluje  tudi  kot  signal  za  celice  in  nadzira  njihovo  delitev.  Zmanjšana 
vsebnost magnezija v celici prispeva k nastanku raka. 
Magnezij se absorbira skozi prebavni trakt, vsebnost v telesu regulirajo ledvice. Večina 




do možganske kapi,  poškodbe možganov  in parkinsonove bolezni;  povzroča bolezni 
dihal, srca, padec imunosti, mišične krče, osteoporozo. 









Klorid  je glavni ekstracelularni anion. Najdemo ga v  jedilni soli pa tudi v zelenjavi  in 
mesu. Potrebno dnevno količino soli pridobimo z zaužitjem od 5 do 11 gramov soli.  




vodnih  hlapih  –  za  zdravljenje  kroničnih  bolezni  zgornjega  in  spodnjega  dihalnega 
trakta. 




z  urinom).  Hipokloremija  je  povezna  z  edemom,  srčnim  zastojem  in  povečanjem 
mineralokortikoidov. Lahko predstavlja tudi znak cistične fibroze.  
Povišana  vrednost  je  povezna  z  metabolično  acidozo.  Do  hiperkloremije  pride  v 




Fosfati  so  vključeni  v  številne  ključne  biokemične  procese:  v metabolizem energije, 




zobeh,  10  odstotkov  v  mišicah.  Dnevna  potreba  po  fosfatih  je  pri  odraslih  500 
miligramov, pri nosečnicah pa 1 gram. Vloga fosfatov: sestavni element zob in kosti; 
potrebni  so  za visokoenergetske  fosfate,  kot  je ATP; aktivirajo določene encime;  so 
sestavni del fosfoproteinov, lipoproteinov in nukleotidov. 
Do  znakov  pomanjkanja  pride  v  primeru,  ko  se  raven  zniža  pod  0,8 mmol/L. 






















 log konc. H   
 





















pomembna,  je  karboksilna  kislina  (H2CO3),  ki  je  v  ravnotežju  z  raztopljenim  ogljikovim 
dioksidom.  Karboksilna  kislina  sestavlja  bikarbonatni  pufer  z  disociacijo  v  HCO3‐  in  H+. 
Razmerje med ioni in kislino je disociacijska konstanta bikarbonatnega pufra in znaša 6,1.  
 




Pri  razgradnji  beljakovin  (katabolizmu)  stalno  nastajajo  fiksne,  netopne  kisline,  kot  sta 

















pCO  x 0,03 
 
 







































ventilacija  znižuje  CO2  v  krvi.  Povečana  ventilacija  (dvakrat)  lahko  poviša  pH  krvi  za  0,23; 
znižana ventilacija (na 25 odstotkov) pa ga zniža za 0,4.  
Povečana  koncentracija  H+  draži  dihalni  center  v  podaljšani  hrbtenjači.  Povečanje  kislosti 











































































































Vzroki  respiratorne  alkaloze:  pretirano  dihanje  –  lahko  zvišamo  pH  do  7,9,  (redko) 




nastaja  preveč metaboličnih  kislin,  kadar  so metabolične  kisline dane  intravensko  ali  skozi 
prebavila, kadar se iz telesnih tekočin izgubljajo baze. 
Primeri: driska – izgublja se natrijev bikarbonat; bruhanje – če se izgublja le želodčna vsebina, 
nastane alkaloza (redko), običajno se  izgubljajo tudi sokovi  iz črevesa; uremija –  ledvice ne 
zmorejo  izločati  kislin;  sladkorna  bolezen  –  glukoza  se  ne  uporablja  za  metabolizem, 











































































ekvivalentih  (mEq).  Raztopine  imajo  običajno  osmotski  tlak,  ki  ureja  prehod  čez 






tekočine.  Nadzor  nad  vnosom  in  iznosom  vode  se  dogaja  v  ledvicah.  Najpomembnejši 
elektrolit za vzdrževanje vode v telesu je natrij. Ravnotežje med hidrostatskim in osmotskim 












hiperventilacijo,  na metabolično  alkalozo  pa  s  hipoventilacijo.  Spremembe PaCO2  določajo 
respiratorno  komponento  acido‐baznih  motenj,  spremembe  HCO3‐    odražajo  metabolične 
motnje. Hipokloremija sili ledvice v izločanje večjih količin H+ in K+ za ceno reabsorbcije Na+, 
kar povzroča alkalozo in hipokaliemijo. Hipokaliemija sili ledvice v izločanje več količin H+ za 



























































































omogočajo,  da  preprečimo  zaporo  dihalne  poti  z  mehkim  nebom  oziroma  z  jezikom  pri 




Laringealna  maska  je  supraglotični  pripomoček,  ki  omogoča  učinkovitejše  predihavanje 
bolnika  in manjše napihovanje  želodca v primerjavi  s predihavanjem z obrazno masko. Ne 



















I‐gel  je  supraglotični  pripomoček,  narejen  iz  termoplastičnega  elastomera  in  je  rezultat 










poti bolnika  in  izvajanja nadzorovanega predihavanja. Tubus  lahko vstavimo v  sapnik  skozi 
usta (orotrahealna intubacija) ali nos (nazotrahealna intubacija), pa tudi skozi traheostomo.  
Leta 1869 je nemški kirurg Friedrich Trendelenburg izvedel prvo uspešno intubacijo bolnika 






































































obstajajo  znaki  poškodbe,  vnetja  ali  tumorjev.  Ugotoviti  je  treba,  kakšna  je  gibljivost 





 Nekaj znakov, pri katerih pričakujemo težko intubacijo 
Pregled obraza Brada, odpiranje ust, jezik, tumorji, poškodbe, vnetja 
Pregled nosu Tumorji, deviacije septuma, malformacije in poškodbe nosu 
Zobje Veliki zgornji sekalci, protruzija, parodontoza
Temporomandibularni sklep Gibljivost, razmik med sekalci < 3 cm
Gibljivost vratu Mb. Bechterew, Mb. Madelung
Telesni pregled Debelost, nosečnost, sindrom Treacher-Collins, sindrom Pierre-Robin
 
Pomembno  je  tudi,  da  ugotovimo,  kako  lahko  prikažemo  mehko  nebo  in  uvulo;  stopnjo 
vidljivosti  označujemo  po  Mallampatiju  (slika  6).  Pri  tem  bolnik  sedi  na  stolu  nasproti 






















Bolnik  vdihuje  100‐odstotni  kisik,  in  to  osem  globokih  vdihov  pred  dajanjem  uspaval  in 


























Pred  vstavljanjem  tubusa  v nosnice  vkapamo vazokonstriktorske  kapljice  in mazilni  gel.  Ko 
uvedemo  tubus  skozi  nosnico  in  se  ta  pojavi  v  žrelu,  si  velikokrat  pomagamo  z Magillovo 
prijemalko, da ga usmerimo v grlo. Pri obrazno‐lobanjskih poškodbah obstaja možnost, da s 





Težka  intubacija  je  stanje,  kadar  izkušeni  izvajalec  pri  direktni  laringoskopiji  potrebuje  dva 
poskusa intubacije z isto žlico ali več, kadar mora zamenjati žlico laringoskopa in si pomagati s 
pripomočki  ali  kadar  mora  po  neuspešni  intubaciji  uporabiti  nadomestne  pripomočke  za 
vzdrževanje  dihalne  poti.  Težka  intubacija  je  tudi,  kadar  izkušeni  izvajalec  za  uspešno 
intubacijo potrebuje več kot 10 minut. Zapleti pri oskrbi težke dihalne poti so še vedno glavni 
vzrok za hipoksično možgansko okvaro in pomemben dejavnik obolevnosti in smrtnosti zaradi 



















Slika 10:  


















Več  kot  60  let  je  bila  direktna  laringoskopija metoda,  ki  so  jo  anesteziologi  uporabljali  za 
vstavitev  tubusa  v  sapnik.  Težka  intubacija  z  visoko  incidenco  zapletov  pri  bolnikih  je 
narekovala razvoj novih pripomočkov, kot so videolaringoskopi. Videolaringoskopija suvereno 







Slika 12:  










Slika 13:  







Slika 14:  







Najnevarnejši  zaplet,  če  ga  spregledamo  in  ne  ukrepamo,  je  intubacija  v  požiralnik. 
Endobronhialna intubacija povzroči hipoksemijo in atelektazo nasprotnega pljučnega krila. Pri 
laringoskopiji  lahko  poškodujemo  zobe  in  mehka  tkiva  s  posledičnim  edemom,  vnetjem, 
krvavitvijo  in  laringospazmom.  Zvišan  krvni  tlak,  tahikardija,  bradikardija  in  srčni  zastoj  so 
lahko posledice grobih (travmatskih) intubacij.  










































































Ahmad I.  Difficult  Airway  Society  intubation  guidelines  working  group.  Difficult  Airway  Society 










































kardiopulmonalnih  zastojev  pride  pri  otrocih,  mlajših  od  enega  leta.  Vzpostavitev  dihalne  poti  pri 
otroku je zahtevnejše kot pri odraslem, zato so zapleti pogostejši pri otrocih kot pri odraslih. S stalnim 





























laringoskopa  in ga dvigniti. Pri odraslem uporabimo ukrivljeno  žlico  in gremo s konico nad 
epiglotis v glosoepiglotično gubo in ga tako dvignemo. 
Grlo je pri otroku stožčaste oblike: najožji del je v višini krikoida (pri odraslih glotisa). Tesno 
prilagajoči  se  tubus  lahko  povzroči  oteklino  in  težave  po  ekstubaciji.  Nekateri  avtorji 
priporočajo uporabo tubusov brez mešička. Hrustanci grla so popolnoma razviti šele pri 11‐ 
oz. 12‐letnem otroku. 
































Respiratorna  fiziologija  je  pri  otroku  drugačna  kot  pri  odraslem.  Razmerje med  alveolarno 
ventilacijo in funkcionalno rezidualno kapaciteto je pri odraslem 1,5 : 1, pri novorojenčku in 
dojenčku 5 : 1,  zato  imajo otroci manj  intrapulmonalne  rezerve  in  zmanjšano  toleranco na 
hipoksijo. Otroci tako hitreje desaturirajo. 


























Če  laringospazem  nastopi,  ga  zdravimo  tako,  da  ga  predihavamo  z masko  in  kisikom  (20–







Preden  se  lotimo  vzpostavitve  dihalne  poti  pri  otroku,  moramo  dobro  poznati  anatomijo 
dihalne poti in tehniko. Pri načrtovani intubaciji naprej vzamemo anamnezo, pregled, ocenimo 
dihalne poti in po potrebi opravimo diagnostične teste. Otrok ni pomanjšan odrasel človek, 






















kažejo torej kot spremenjena ventilacija ali motnje v  izmenjavi plinov  (poškodba žilja  in/ali 
parenhima).  











































– vitalna  kapaciteta (VC):  je  seštevek  inspiracijskega  rezervnega,  dihalnega  in 





























– Forsirana  vitalna  kapaciteta  (FVC):  je  volumen  zraka,  ki  se  prisilno  izdihne  po 
maksimalnem vdihu, je najosnovnejši spirometrični test. 
– Forsirani  ekspiratorni  volumen  v  eni  sekundi  (FEV1):  je  volumen  zraka,  ki  ga 
preiskovanec nadvse hitro izdihne v eni sekundi po maksimalnem vdihu; vrednosti med 
80 in 120 odstotki povprečne vrednosti so normalne (slika 3). 
– Razmerje  FEV1/FVC  (FEV1 %):  je  razmerje  FEV1  in  FVC,  pri  zdravih  odraslih  je  to 






















pljučnih  kapilarah. Pri  preiskavi uporabljamo posebno mešanico plinov  (ogljikov monoksid, 
helij,  kisik  in  dušik),  s  katero  merimo  prehod  kisika  preko  alveolokapilarne  membrane. 
Preiskava  se  naredi  na  računalniško  vodenem  aparatu  in  od  bolnika  zahteva,  da  po 
maksimalnem  izdihu  globoko  vdahne  in  drži  sapo  (brez  dihanja  približno  10  sekund)  in  na 
koncu izdahne. 
– DL CO je normalno 40 ml/min/mmHg. 









Spirometrija  je  preiskava,  pri  kateri  izmerimo  volumen  in  hitrost  izdihanega  zraka.  Glavni 
namen  spirometrije  je  zgodnje  odkrivanje  bolezenskega  dogajanja  v  dihalnih  poteh. 
Spirometer, aparat za testiranje pljučne funkcije, lahko bolezen odkrije, še preden bolnik sam 
začuti kakršno koli težavo ali oviro pri dihanju. 
Spirometrijo  v  Sloveniji  opravlja  večina  dispanzerjev  za  medicino  dela,  vse  pulmološke 
ambulante (v zdravstvenih domovih in zasebne) in specializirani bolnišnični oddelki. 
Da  je preiskava potrebna, oceni  zdravnik družinske medicine  (razjasnitev  težav pri dihanju, 
občutek  dušenja,  piskanja  pri  dihanju,  dolgotrajen  kašelj)  ali  pa  do  nje  pride  na  podlagi 
presejanja  v  programih  preventivnih  pregledov  (obdobni  pregledi  v  službi,  sistematski 
















spirometer  nato  na  papir  nariše  krivulje  izdiha,  ki  omogočajo  oceno  pacientove  pljučne 
funkcije. Izvid preiskave vedno oceni in razloži zdravnik.   
Včasih  se  glede  na  izvid  spirometrije  zdravnik  odloči  še  za  dodaten  test,  t. i.  provokativni 
(dokazovanje  bronhialne  preodzivnosti)  ali  za  bronhodilatatorni  test  (spirometrija,  ki  jo 





























kapaciteta  pljuč  je  zmanjšana  (↓nFVC,  ↓FEV1,  ↓FEV1/FVC,  ↓PEF).  Nekateri  med 
obstruktivne  bolezni  uvrščajo  tudi  astmo.  Vnetje  zračnih  poti,  sekrecija  mukusa  ter 





so  vrednosti  pljučnih  volumnov  in  kapacitet  zelo  nizke  (↓FVC,  ↓FEV1,  n↑FEV1/FVC,  ↓n 
difuzijska kapaciteta pljuč).  
Npr.  pri  pljučni  fibrozi  je  vitalna  kapaciteta  nižja  zaradi  zmanjšanja  inspiratornega  in 
















































Rdeča  krvna  slika  (hemogram,  KKS)  in  bela  krvna  slika  (diferencialna  krvna  slika,  DKS)  nas 
zanimata  zaradi  tega,  ker  z  njiju  razberemo  število  belih  krvničk  (levkocitov)  in  številčno 
analizo posameznih belih krvnih celic (nevtrofilci, limfociti, monociti, eozinofilci, bazofilci), ki 
kažejo na razvoj in vrsto vnetja ter sposobnost vnetnega odziva (kako se telo bojuje z vnetjem). 
S  pomočjo  števila  levkocitov merimo  tudi  odziv  bolnika  na  kemoterapijo  in  radioterapijo. 
Lahko pa nam pomaga pri odločanju o nadaljnjih preiskavah. 

















Pri  odvzemu  brisa  moramo  vedno  upoštevati  navodila  laboratorija.  Označimo  morebitno 
dosedanjo antibiotično terapijo ali kemoterapijo.  






Narediti  je  treba  bris  žrelnic  in  vhoda  v  grlo.  Najbolje  je,  da  vzorec  odvzamemo  pred 
antibiotično terapijo. Sicer je pomembno, da poznamo antimikrobno terapijo pred odvzemom 
in v luči te interpretiramo rezultate.  
Najpogostejši  povzročitelji  vnetja  žrelnic  in  grla  so:  Streptoccocus  pyogenes  (angina, 
škrlatinka),  Corynebacterium  diphtheriae  (davica),  Bordetella  pertussis  (oslovski  kašelj), 
Streptoccocus  pneumoniae,  Legionella  species,  Mycoplasma  pneumoniae,  Staphyloccocus 
aureus, Haemophilus influenzae, različni virusi (adenovirus, herpesvirus, virus influence, virus 




S  pomočjo  sputuma  izoliramo  in  ugotovimo  povzročitelja  vnetja  (virus,  bakterije,  glive)  ali 
najdemo  atipične  celice  v  spodnjih  dihalnih  poteh.  Pridobimo  ga  lahko,  če  bolnik  sočno 
zakašlja, ali ga aspiriramo pri bolnikih, ki nimajo dovolj moči, da bi zakašljali (aspirat traheje, 
bronhoskopija).  





nahajajo  alfa  hemolitični  streptokoki,  vrste  Neisserie,  difteroidi,  vrste  Haemophilusa, 
pnevmokoki, stafilokoki in glive, kot je Candida. Normalna flora in favna ne izključita vnetja.  
Najpogostejši povzročitelji vnetja dihal, ki jih najdemo s kultivacijo sputuma, so: Streptoccocus 
pneumoniae, Mycobacterium  tuberculosis,  Klebsiella  pneumoniae,  Staphyloccocus  aureus, 
Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa. 
Kadar  je  bolnik  prejemal  antibiotično  terapijo  pred  odvzemom  sputuma  ali  se  sputum 
odvzema  večkrat  v  daljšem  časovnem  obdobju,  lahko  pride  do  drugačnih  rezultatov,  do 
spremembe  povzročitelja  ali  preraščanja  prejšnjega  z  drugimi  povzročitelji.  To  imenujemo 
interferenca kulture sputuma. Takrat si pomagamo s serološko ali histološko analizo sputuma. 

































Rentgen pljuč  je  osnovna  slikovna preiskava prsnega  koša,  na  kateri  opazujemo naslednje 
anatomske strukture in njihov položaj: sapnik in njegovi glavni veji z razcepiščem ter pljučna 





kot  zgostitve  (bela področja). Na  rentgenu pljuč vidimo pnevmotoraks,  fibrozo, atelektazo, 
infiltrate. 




Fluoroskopija  je preiskava, ki  je  indicirana, kadar  je diagnoza obolenja odvisna od pregleda 
gibanja vsebine prsnega koša (npr. paraliza diafragme). Lahko jo uporabimo tudi za določitev 





pred  preiskavo  tešči.  Bronhoskopu  podoben  instrument  se  vstavi  skozi  zarezo  na  sprednji 










mehkih  tkiv,  napolnjenih  s  tekočino  (»vidi  skozi  kosti«).  Bolnika  je  treba  pred  preiskavo 





izvajamo  serijo  rentgenskih  slikanj  za  iskanje morebitne motnje pretoka  krvi  zaradi  zapore 
arterije (embolija, infarkt).  
 
Računalniška  tomografija  (CT)  prsnega  koša  je  neinvazivna  preiskava,  pri  kateri  bolnika 
izpostavimo  veliki  dozi  sevanja,  dobimo  pa  tridimenzionalne  prikaze  pljuč,  ki  pokažejo 
nenormalnosti  sapnika  in  njegovih  vej  ter  natančneje  ocenijo  mase  ali  infiltrate  (tumor, 
absces) ter nenormalne sence pljuč. Kadar se vbrizga kontrastno sredstvo, se poudarijo žile in 
prikaže  natančnejša  slika  analizirane  strukture.  V  tem primeru morajo  bolniki  po  preiskavi 
veliko piti, da se izognemo okvari ledvic.  
 
Torakoskopija  je  invazivna preiskava, pri  kateri  torakalni  kirurg bolniku v  splošni  anesteziji 
pregleda  prsni  koš.  V  zadnjem  času  se  izvaja  videotorakoskopijo  (VATS).  Vključuje  pregled 






inhalacijsko).  Bolnika  nato  poslikamo  s  posebno  kamero.  Preiskavo  uporabljamo  za  oceno 





Je  invazivna  preiskava,  ki  se  uporablja  za  diagnostiko  tumorjev  (malignih,  nemalignih)  in 
vnetnih (virusi, bakterije, glive) ter sistemskih bolezni (vezivne avtoimunske bolezni). Lahko se 
izvaja  odprta  biopsija  (odprt  prsni  koš)  ali  zaprta  (igelna  biopsija,  bronhoskopija, 
videotorakoskopska kirurgija (VATS, angl. video‐assisted thoracoscopic surgery), odvisno od 
obsežnosti  biopsije  in  položaja  tumorja  ali  bolezenskega  procesa.  Bolnik  mora  biti  pred 
biopsijo tešč šest ur.  Izvaja se v anesteziji (splošni,  lokalni) ali sedaciji. Po preiskavi  je treba 





Je  kontinuirana  neinvazivna  analiza  nasičenosti  arterijske  krvi  s  kisikom.  Senzor  v  obliki 
ščipalke  se  natakne  na  konico  prsta  na  roki  (palec,  kazalec)  ali  nogi  ali  na  ušesno mečico. 
Senzor oddaja podobno rdečo valovno dolžino, kot jo ima hemoglobin, in nato izmeri razmerje 













Diagnostični  posegi  so  pomembni  pri  ugotavljanju  bolezni  dihalnih  poti.  Pomembno  je,  da 


























Dobro  obvladana  pooperativna  bolečina  omogoča  izvajanje  učinkovite  respiratorne  in 
lokomotorne  fizioterapije,  ki  sta  pogoj  za  zgodnjo  mobilizacijo  in  okrevanje  pacienta  po 
operaciji.  Smernice  za  obvladovanje  pooperativne  bolečine  prilagajamo  specifičnim 
operacijam in posameznim bolnikom. Protokol pooperativne analgezije zapiše anesteziolog na 
t. i.  list  analgezije  v  operacijski  dvorani.  Po  zapisani  shemi  dobiva  pacient  analgetike  na 
kirurškem  oddelku,  kjer  oddelčne  medicinske  sestre  bolečino  ocenjujejo  in  beležijo. 
Specializirane  medicinske  sestre  so  vsak  dan  prisotne  na  kirurških  oddelkih,  obiskujejo 
operirane bolnike in, če je treba, prilagajajo odmerke analgetikov v okviru predpisanih okvirov, 
spremljajo  in  beležijo morebitne neželene učinke  in  jih  pomagajo obvladovati  po navodilu 
anesteziologa, ki ga vedno lahko pokličejo. Učinkovito obvladovanje pooperativne bolečine je 





Pogoj  za  učinkovito  lajšanje  in  spremljanje  uspešnosti  zdravljenja  bolečine  je  ocenjevanje 
bolečine  in  vodenje  bolečinske  dokumentacije.  Ocenjevanje  bolečine  temelji  na  bolnikovi 





in  večdimenzionalne,  ki  poleg  intenzitete  ocenjujejo  še  druge  dimenzije  bolečine,  kot  so 

























hude  bolečine  po  velikih  operacijah  ob  neopioidnih  analgetikih  vedno  predpišemo močan 
opioid, ki ga bolnik dobi bodisi v žilo bodisi per os  (skozi usta). V primeru, če bolnika kljub 













Pred  velikimi  abdominalnimi  in  torakalnimi  operacijami  anesteziolog  vstavi  kateter  v 
epiduralni prostor, po operaciji bolniku neprekinjeno teče lokalni anestetik po epiduralnem 
katetru,  če  pa  se  bolečina  kljub  temu  še  pojavi,  si  po  črpalki  bolnik  lahko  vbrizga  dodatni 
odmerek  lokalnega  anestetika.  Črpalko,  ki  to  omogoča,  imenujemo  PCA  (angl.  Patient 
controlled analgesia).  
 











Kombinacija  področne  tehnike  analgezije  in  analgezije  v  žilo  ali  per  os  se  imenuje 

















Nesteroidni  antirevmatiki  (NSAR)  delujejo  analgetično  in  protivnetno,  imajo  pa  številne 
kontraindikacije,  ne  smemo  jih  predpisovati  bolnikom  s  srčnim  popuščanjem,  bolnikom  z 
ledvično odpovedjo, bolnikom, ki jemljejo učinkovine proti strjevanju krvi, in pa tistim, ki so 
nanje  alergični.  Za  dajanje  v  žilo  je  primeren  le  diklofenak  v  kombinaciji  z  orfenadrinom 
(Neodolpasse),  ki  ga  odrasel  bolnik,  ki  nima  kontraindikacij,  lahko  dobiva  največ  dvakrat 
dnevno  nekaj  dni  po  operaciji.  Če  bolnik  lahko  uživa  hrano  in  pijačo  per  os,  lahko  dobiva 





Za  obvladovanje  zmerne  bolečine  predpišemo  kombinacijo  paracetamola,  metamizola  in 
šibkega opioida tramadola v odmerku do 400 miligramov na dan. Tramadol bolnik dobiva v 
neprekinjeni infuziji v žilo; če lahko uživa hrano in pijačo per os, pa v obliki tablet. Tramadol 





začne  jesti  in  piti.  Piritramid  praviloma  dajemo  po  črpalki  PCA,  ki  ob  neprekinjeni  infuziji 
omogoča še dodatne odmerke, ki si jih bolnik lahko sam dodaja s pritiskom na gumb. Včasih 
predpišemo  posamezne  odmerke  piritramida,  ki  jih  dajejo  oddelčne medicinske  sestre,  če 
bolnik toži za bolečinami. Ko bolnik uživa hrano in pijačo per os, lahko preidemo na močne 


































Razvoj  sodobne  kirurgije  ni  mogoč  brez  sodobne  anesteziologije.  Anesteziologija  je  zelo 
dinamična in nenehno spreminjajoča se veda. Primarno poslanstvo vsakega anesteziologa je 
bolniku odvzeti bolečino, vendar delo sodobnega anesteziologa obsega veliko več kot samo 
zdravljenje  bolečine.  Anesteziolog  bolnika  na  najvarnejši  način  vodi  skozi  celoten  proces 
operativnega zdravljenja. Ta proces  je sestavljen  iz predoperativne priprave  in optimizacije 








določen  čas  omrtvičiti  specifičen  del  telesa.  Regionalna  anestezija  kot  disciplina  je  zaradi 
pojava novih tehnologij za lociranje in vizualizacijo živcev ter živčnih struktur v zadnjih 30 letih 
zelo napredovala. Lahko rečemo, da je regionalna anestezija hkrati najstarejša in v nekaterih 







izidu  pacientov  in  o  boljšem  obvladovanju  pooperativne  bolečine  ter  hitrem  razvoju 
ambulantne (dnevne) kirurgije. Te raziskave so skupaj s pojavom ultrazvoka z visoko resolucijo 
in novimi lokalnimi anestetiki povzročile renesanso regionalne anestezije. 











Nevroni  so  najdaljše  celice  v  telesu,  številni  dosežejo  dolžino  do  enega  metra  (na 
primer nevroni ishiadičnega živca). Tipičen nevron je sestavljen iz celičnega telesa, ki 
vsebuje veliko jedro. Iz celičnega telesa izhaja več krajših izrastkov, ki jih imenujemo 


















odprtini  (foramen  intervertebralis)  in  tvorita  spinalni  živec.  Po  prehodu  skozi 






Dermatom  je področje kože,  ki  ga  inervira določena dorzalna  (senzorična)  korenina 






Miotom  je  segmentna  inervacija  skeletnih  mišic  z  ventralnimi  (motoričnimi) 










pooperativnem  obdobju,  zmanjšanje  stroškov  zdravljenja  ter  večje  zadovoljstvo  bolnikov. 
Boljše obvladovanje akutne pooperativne bolečine  z minimalnimi  stranskimi učinki  in hitra 









Varno  in  uspešno  izvajanje  blokov  perifernih  živcev  zahteva  izbiro  primernih  bolnikov, 
ustrezne vrste lokalnega anestetika (LA), natančno odmerjanje in aplikacijo LA. 
  
Za  izboljšanje  vidljivosti  igle  pod  ultrazvokom  uporabljamo  ehogene  igle. Te  so  izdelane  s 
tehniko »cornerstone«, kjer je s posebnimi zarezami na igli dosežena večja ehogenost, torej 
boljši odboj ultrazvočnih valov nazaj proti sondi. Te igle imajo veliko prednost pred preostalimi 
iglami,  saj  zmanjšujejo  čas  izvedbe bloka  in  imajo boljši  varnostni profil.  Zaradi  zelo dobro 
vidne konice zmanjšujejo možnost znotrajživčne in znotrajžilne aplikacije lokalnega anestetika. 
  
Kombinirana  uporaba  UZ  in  nevrostimulatorja  (NS)  predstavlja  bolj  objektiven,  varen  in 






širjenja  LA  zagotavljata  dragoceno  pomoč  anesteziologu,  ki  opravlja  področno 
anestezijo/analgezijo. S tehnikami blokiranja perifernih živcev z UZ lahko operater prilagodi 
položaj  igle  ali  katetra,  kar  vodi  do manj  poskusov  in  uspešnejših  blokov.  Poleg  tega  je  za 
preprečevanje hudih zapletov velikega pomena vidljivost vitalnih struktur ob ciljnih živcih. 
  






operativno  formiranje  arteriovenske  fistule  je  relativno  kratek  poseg  z  minimalno 






pri  brahialnem  pleksusu  lahko  pričakujemo,  da  bo  aplikacija  0,5‐odstotnega  ropivakaina 
zagotovila od 10 do 12 ur analgezije; enaka koncentracija lahko v področju ishiadičnega živca 
zagotovi do 24 ur analgezije. Bloki, namenjeni pooperativni analgeziji (pogosto v kombinaciji s 
splošno  anestezijo),  ne  zahtevajo  visoke  koncentracije  LA.  0,2‐odstotni  ropivakain  (ali 
0,2‐odstotni  levobupivakain)  običajno  zadostuje  za  odlično  analgezijo  brez  pomembne 
motorične blokade. 
  
Izbira  bolnikov  je  ključni  element  za  zagotavljanje  varnega  in  učinkovitega  perifernega 
živčnega bloka. Na splošno je treba bolnike, ki so načrtovani za operacijo okončine, prsnega 












Pri  operativnih  posegih,  ki  jih  spremlja  močna  pooperativna  bolečina,  ima  regionalna 
anestezija  izreden  pomen.  Primeri  takih  posegov  so:  rekonstruktivni  posegi  na  kolenskem 





prag  bolečine.  V  takih  primerih  srednje  močni  in  močni  analgetiki  slabo  pomagajo  za 
zdravljenje  pooperativne  bolečine,  zato  uporabljamo  intravenske  opioide,  ki  imajo  veliko 
neželenih  učinkov,  kot  so:  depresija  dihanja,  slabost  in  bruhanje,  omotičnost  in  depresija 
imunskega  sistema.  Z  uporabo  področne  anestezije  zmanjšujemo  potrebo  po  opioidnih 
zdravilih,  zmanjšamo  stresni  odgovor  organizma  na  operativni  poseg,  dosežemo  odlično 
kontrolo bolečine  in povečamo zadovoljstvo bolnika. Ob ustrezni kontroli bolečine se zniža 
plazemski  nivo  noradrenalina,  ki  je  med  glavnimi  dejavniki  tveganja  za  koronarne 
tromboembolične zaplete. 
  
Z  ustrezno  kontrolo  pooperativne  bolečine  zagotovimo  pogoje  za mišično‐skeletno  in 




anestetik  (običajno  s  pomočjo  črpalke  PCA).  Tip  in  koncentracijo  lokalnega  anestetika 
prilagodimo  tako, da  je motorična  funkcija maksimalno ohranjena, občutek  za bolečino pa 
maksimalno  okrnjen.  Temu  rečemo  diferencialni  blok.  Idealnega  diferencialnega  bloka  z 
današnjimi  lokalnimi  anestetiki  ni  mogoče  doseči.  Vedno  je  prisoten  določen  odstotek 
motorične  blokade.  Bolniku  pred  odpustom  iz  operativnega  prostora  svetujemo,  da  je 
posebno  pozoren  na  anesteziran/analgeziran  del  telesa,  saj  je  ta  neobčutljiv  na  pritisk  ali 





























Mišična  relaksacija  je  pomembna  komponenta  splošne  anestezije.  Z  vezavo  mišičnega 
relaksanta na receptor za acetilholin se nanj ne more vezati prenašalec acetilholin, zato ostane 
mišica  relaksirana.  To  omogoča  optimalne  pogoje  za  potek  operacije.  Na  koncu  posega  je 







presinaptičnem  živčnem  končiču  in  se  veže  na  acetilholinske  receptorje  na  postsinaptični 
membrani. To vodi do mišične kontrakcije. 
 
Splošno  anestezijo  sestavljajo  tri  komponente:  hipnoza,  analgezija  in  mišična  relaksacija. 
Mišično  relaksacijo  dosežemo  z  mišičnimi  relaksanti,  ki  jih  delimo  na  depolarizirajoče 
(nekompatitivne) in nedepolarizirajoče (kompatitivne). 
 
Depolarizirajoči  mišični  relaksanti  (sukcinilholin)  povzročijo  konformacijsko  spremembo 





nikotinskem  receptorju  (nikotinske  receptorje  najdemo  v  osrednjem  živčevju,  skeletnih 
mišicah  in avtonomnih ganglijih). Z vezavo na receptor ne spremenijo strukture receptorja, 




operacije  želimo  globoko  relaksacijo,  ki  nam bo  olajšala  laringoskopijo,  izboljšala  vidljivost 
glasilk in zmanjšala verjetnost poškodbe, ki po končanem posegu povzroči hripavost, nastanek 
hematomov,  vnetij  ali  celo  poškodb,  zaradi  česar  lahko  pozneje  nastopijo  take  težave,  da 
bolniki iščejo pomoč pri otorinolaringologu. 
 
Z  mišično  relaksacijo  zagotovimo  negibnost  bolnika  med  operacijo  (posegi  v 









































Na  koncu  operacije  želimo  izničiti  (nevtralizirati)  živčno‐mišični  blok  zaradi  neujemanja 
trajanja učinka mišičnega relaksanta in trajanja operacije (relaksacija je pogosto potrebna do 
























Živčno‐mišični  blok  lahko  izničimo  s  specifičnim  vezalcem  aminosteroidnih  mišičnih 
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Nova paradigma »zgodnje  rehabilitacije«  je  že pred nekaj  časa  zamenjala  staro paradigmo 
Howarda Ruska,  ki  je  opisoval  rehabilitacijo  kot  tretjo  fazo medicine  s  sporočilom,  da  je  s 
postopki  rehabilitacije  treba  počakati,  dokler  ni  zaključeno  kirurško  zdravljenje.  Danes 
začenjamo  z  rehabilitacijsko  obravnavo  kirurških  pacientov  že  takoj  pooperativno,  v  Enoti 
intenzivne  terapije.  Na  voljo  je  vedno  več  dokazov,  da  so  izidi  zdravljenja  večine  kirurških 
bolnikov  boljši,  če  so  pacienti  deležni  dobro  organizirane  rehabilitacije  že  v  akutnem  in 
subakutnem  obdobju.  Rehabilitacija  je,  po  definiciji  Odbora  za  fizikalno  in  rehabilitacijsko 
medicino pri Evropski zvezi zdravnikov specialistov, »samostojna medicinska specialnost, ki se 
ukvarja  z  izboljševanjem  telesnih  in  kognitivnih  funkcij,  dejavnosti,  sodelovanja  ter 




Pri  hospitaliziranih  pacientih  so  možni  zapleti  zaradi  diagnostičnih  postopkov  in  posegov, 
tromboze,  razjede  zaradi  pritiska,  bolnišnične  okužbe  in  številni  drugi.  Tveganje  za  pojav 
zapletov se veča s starostjo naših pacientov. Po definiciji MKF je pri hospitaliziranih pacientih 
večje tveganje za pomembno izgubo na nivoju funkcioniranja. Inaktivnost, slaba mobilnost in 
in  podaljšana  ležalna  doba  lahko  vplivajo  na  pojav  številnejših  zapletov.  Zapleti  se  lahko 






so:  prepoznati  tveganja  za  poslabšanje  funkcijskega  stanja  pacienta,  oceniti  individualni 
rehabilitacijski  potencial  in  izbrati  rehabilitacijsko  strategijo,  ki  je  najbolje  prilagojena 
pacientovemu  kliničnemu  in  funkcijskemu  stanju.  S  kratkoročnimi  cilji  skušamo  vplivati  na 
okvaro  in  preprečiti  ali  omiliti  zmanjšano  zmožnost,  pri  postavljanju  dolgoročnih  ciljev  pa 





















v  okviru  interdisciplinarnega  tima.  Rehabilitacijski  tim  poleg  pacienta  sestavljajo  zdravnik, 
specialist  fizikalne  in  rehabilitacijske medicine,  zdravniki  drugih  specialnosti  (anesteziologi, 
intenzivisti,  kirurgi),  fizioterapevt,  respiratorni  fizioterapevt,  delovni  terapevt,  klinični 




posameznikov,  ki  se  ukvarjajo  z  bolnikom,  saj  je  dokazano,  da  so  rezultati  boljši,  če  je 
obravnava  interdisciplinarna.  Respiratorna  fizioterapija  je  eno  od  specialnih  področij 
fizioterapije, ki obravnava bolnike z  respiratorno  insuficienco, ki  lahko nastane ob številnih 
bolezenskih stanjih. Respiratorni fizioterapevt obravnava bolnika tudi pred pojavom težav, in 
sicer s ciljem preprečevanja respiratornih zapletov (npr. ob nevroloških zapletih), z različnimi 
preventivnimi  pristopi  učenja  vzorcev  dihanja,  vzdrževanja  prostih  dihalnih  poti  in 
zmanjševanja  dihalnega  dela.  Respiratorni  fizioterapevt  poskrbi,  da  je  dihalna  funkcija 
optimalna, saj lahko le tako zagotovimo možnosti nadaljnje rehabilitacijske obravnave. Ključno 
je,  da  različne  stroke  fizioterapije  med  sabo  sodelujejo  in  večkrat  obravnavajo  paciente 
sočasno.  Eden  od  primerov  takega  sodelovanja  je  pri  obravnavi  pacientov  po  operativnih 
posegih  na  srcu  in  ožilju,  kjer  je  potreben natančen nadzor  pacienta  (dihanje,  spremljanje 
srčnega utripa in oksigenacije v mirovanju in ob obravnavi), potrebni so previdnostni ukrepi 
zaradi sternotomije in pooperativne rane. Poleg individualno usmerjene obravnave pacienta 






2. Srčno‐žilni  kriteriji:  hemodinamsko  stanje  pacienta,  srčne  aritmije,  krvni  tlak, 
hemodinamski monitoring, srčno popuščanje.  
3. Nevrološki kriteriji: stanje zavesti, delirij, epileptični napadi. 
4. Drugi  kriteriji:  različne  katetrske  linije,  plevralni  dreni,  drenaža  iz  pooperativne  rane, 
urinski kateter. 
 
Druga  faza  rehabilitacije  se  nadaljuje  na  intenzivni  negi  (zmerno  varovalna  faza),  kjer  se 
program rehabilitacije izvaja glede na stanje pacienta in ob upoštevanju varnostnih kriterijev 
dva‐  do  trikrat  dnevno,  krajše  časovno  obdobje,  respiratorna  fizioterapija  tudi  pogosteje. 













je  tridimenzionalna mreža  vezivnega  tkiva,  ki  prepleta  naše  telo.  Vključuje  vse  fibrozno  in 
kolagensko tkivo. Sem sodijo tetive, ligamenti, sklepne kapsule, ovojnice notranjih organov in 
vezivo, ki prepleta in obdaja mišično tkivo. Vsakdo od nas »nosi« v svojem telesu od 18 do 23 
kilogramov  vezivnega  tkiva.  Fascija  skladišči  četrtino  celotne  količine  vode  v  telesu  in  ima 
funkcijo oskrbe celic  in organov  s hranilnimi  snovmi. Odziva  se na stres  in  ima sposobnost 
adaptacije.  Fascija  ima  sposobnost  kontinuirane  prenove,  po  enem  letu  se  zamenja  (angl. 
collagen turnover) približno polovica kolagenskih vlaken v našem telesu. 
Taka  spoznanja  imajo  vpliv  tudi  na  zgodnjo  rehabilitacijo  pacientov,  ki  imajo  okrnjeno 
proprioceptivno  funkcijo  zaradi  stanja  po  operativnih  posegih,  intenzivnega  zdravljenja  in 












































zaznavamo  kot  hipoksemijo  (majhen  delež  kisika  v  krvi),  druga  zmanjšujejo  izločanje 
ogljikovega dioksida iz krvi in privedejo do hiperkapnije (velik delež ogljikovega dioksida v krvi). 
Hkrati sta lahko prisotni obe motnji. Vzroki akutne dihalne stiske so: obolenja, ki prizadenejo 
živce  in  dihalne  mišice  kot  mišična  distrofija,  amiotrofična  lateralna  skleroza,  poškodbe 
hrbtenjače,  možganska  kap,  poškodbe  prsnega  koša  z  zlomom  reber,  prirojene  anomalije 
skeleta  (skolioza),  zastrupitev  z  alkoholom  ali  mamili,  ki  deprimirajo  center  za  dihanje  v 
možganih,  obolenja  pljuč,  kot  je  kronično obstruktivno pljučno  obolenje  (KOPB),  pljučnica, 
akutni  respiratorni  distresni  sindrom  (ARDS),  pljučna  embolija  (PE),  cistična  fibroza,  sepsa, 
akutni pankreatitis, srčno popuščanje, vdihavanje dima ali  toksičnih hlapov. Glede na vzrok 
dihalne stiske se klinično motnja kaže kot hitro, oteženo dihanje ali kot upočasnjeno dihanje z 
majhnim dihalnim  volumnom,  zmedenostjo,  zaspanostjo, modrikasto barvo  kože,  ustnic  in 
nohtov. Analiza plinov v arterijski krvi, pulzna oksimetrija in rentgenska slika pljuč so nam v 









koša  z  večkratnimi  zlomi  reber. Možni  so  različni  načini  predihavanja,  glede  na  bolnikovo 
stanje se odločimo za najprimernejšega. Pri vsakem načinu predihavanja lahko na monitorju 
aparata  razberemo,  kakšen  je  tlak  v  dihalnih  poteh,  dihalni  volumen,  pretok  zraka  med 
dihanjem,  frekvenca  dihanja  in  nastavljen  delež  kisika.  Vsak  vdih  lahko  sproži  bolnik  ali 
ventilator. Med vdihom je dihalni volumen omejen na nastavljeni ciljni tlak v dihalnih poteh, 
volumen ali pretok, ki ga ni mogoče preseči. Na koncu vdiha pa spremenljivke, kot so tlak, 
pretok,  volumen ali  čas, določajo konec  inspiracijske  faze.  Frekvenca dihanja  se nanaša na 
zaporedje  obveznih  in  spontanih  vdihov.  Obvezne  vdihe  sproži  ventilator.  Spontane  vdihe 













vnaprej  določenim  volumnom  in  tlačno  nadzorovano  predihavanje  s  ciljnim,  vnaprej 
določenim  tlakom. Asistirano nadzorovano predihavanje  (angl. assist‐control)  je način, pri 
katerem  vdih  lahko  sproži  bodisi  aparat  bodisi  bolnik  in  je  lahko  volumsko  ali  tlačno 
nadzorovano.  Pri  sinhroniziranem  intermitentnem  obveznem  predihavanju  (angl. 
synchronized intermittent mandatory ventilation, SIMV) se obvezni vdihi izvajajo z nastavljeno 
hitrostjo in volumnom ali tlakom. Obvezni vdihi so sinhronizirani z bolnikovimi. Med obveznimi 








Ne  glede  na  izbrani  način  se  je  treba  izogibati  škodljivemu  predihavanju.  Mednarodna, 
multicentrična,  randomizirana,  kontrolirana  študija  je  pokazala  signifikantno  manjšo 
umrljivost bolnikov z akutnim sindromom dihalne stiske ob uporabi strategije predihavanja z 
dihalnim volumnom ≤ 6 ml na kilogram predvidene telesne teže in najvišjim tlakom v dihalnih 
poteh  <  30  cmH2O,  v  primerjavi  z  dihalnim  volumnom  12 ml/kgtt.  To  lahko  zagotovimo  z 
izborom  primerne  nastavitve  dihalnega  volumna  in  pozornim  spremljanjem  tlaka. 
Predihavanje  z  nadzorom  volumna  omogoča  preprosto  nastavitev  primerne  minutne 
ventilacije  in  kontrolo  ogljikovega  dioksida  (CO2)  v  krvi,  vendar  ne  zagotavlja  nadzora  nad 
najvišjim tlakom v zračnih poteh. Zato je potrebno skrbno spremljanje tlaka, da preprečimo 
škodljive  učinke.  V  nasprotju  s  tem  pa  ventilacija  z  regulacijo  tlaka  omogoča  nadzor  nad 
najvišjim  tlakom  v  inspiriju,  vendar  ne  zagotavlja  optimalnih  dihalnih  volumnov.  Strategija 
nizkih  dihalnih  volumnov  in  optimalnega  najvišjega  tlaka  v  dihalnih  poteh  morda  ne 
zadostujejo  za  izboljšanje  okvare  pljuč.  Zato  je  primerno  pri  predihavanju  uporabiti  tudi 
pozitivni končni ekspiratorni tlak (angl. positive end expiratory pressure, PEEP), ki omogoča, 
da  ostajajo  alveole  odprte  celoten  dihalni  ciklus,  kar  izboljša  razmerje  med  ventilacijo  in 
prekrvljenostjo  pljuč.  Nič  ali  nizek  PEEP  lahko  povzroči  poškodbo  pljuč  zaradi  cikličnega 
odpiranja  in zapiranja alveolov. Čeprav  je optimalna nastavitev PEEP pri bolnikih z akutnim 






izbrani  način  predihavanja,  pri  čemer  se  je  treba  izogniti  zapletom.  Pulzna  oksimetrija  za 
spremljanje nasičenosti hemoglobina s kisikom, spremljanje srčne frekvence in krvnega tlaka 
so  minimalne  zahteve.  Spremljanje  vrednosti  CO2  na  koncu  izdiha  s  pomočjo  aparata 









zmanjšana  razteznost pljuč. Obstrukcija pretoka zraka  je  lahko posledica  izločanja obilnega 
sekreta  v  dihalnih  poteh,  bronhospazma,  premika  tubusa  ali  grizenja  tubusa.  Zmanjšana 
pljučna razteznost je lahko posledica atelektaze, pljučnega edema, pljučnice, pnevmotoraksa 













saj  je  zato  lahko mehanično predihavanje  neupravičeno podaljšano,  kar  vodi  do  neželenih 
posledic vključno z delirijem, zakasnjeno mobilizacijo, psihološko disfunkcijo in kognitivnimi 
motnjami.  Zdravilo,  kot  je  propofol,  z  ultrakratkim  terapevtskim  razpolovnim  časom  v 
neprekinjeni  infuziji  ali  kot  intermitentni  bolusni  odmerki  je  primerno  za  mehanično 
predihavane  bolnike,  brez  bojazni  pred  prekomerno  in  podaljšano  sedacijo.  Opioidi  so 
ustrezna  in  učinkovita  protibolečinska  zdravila  za  intubirane  bolnike  na  invazivnem 
mehanskem predihavanju. Najpogosteje se uporabljata  fentanyl  in  remifentanyl,  sledita pa 
piritramid  in  tramadol.  Lahko  jih  kombiniramo  tudi  s  paracetamolom  ali  nesteroidnimi 




Pogosto  spreminjanje  telesnega  položaja  je  pri  sediranih,  mehanično  ventiliranih  bolnikih 
nujno  za  preprečevanje  atelektaz  in  razjed  kože.  Zaradi  nevarnosti  razvoja  ventilatorske 



















Predihavanje  s pozitivnim  tlakom  lahko povzroči prehodno hipotenzijo  zaradi  zmanjšanega 
venskega priliva krvi v srce in posledično zmanjšanega utripnega volumna srca. Zato je znižan 
prekrvavitveni  tlak  v  možganih,  zmanjšan  je  pretok  krvi  v  ledvicah  in  jetrih.  Zaradi 
prenapihnjenosti pljučnih alveol ter cikličnega odpiranja in zapiranja alveol med mehanskim 
predihavanjem  pride  do  razvoja  alveolarnega  in  sistemskega  vnetnega  odgovora.  Previsok 
najvišji  tlak  v  dihalnih  poteh  lahko  privede  do  barotravme,  kar  se  klinično  kaže  kot 
pnevmotoraks  ali  subkutani  emfizem.  Omenili  smo  že,  da  je  pljučnica,  povezana  z 
ventilatorjem,  pogost  in  potencialno  smrten  zaplet  mehanskega  predihavanja,  kar  lahko 
preprečimo z ustreznim položajem bolnika  in primerno napihnjenostjo  tubusnega mešička. 
Razvoj samodejnega PEEP  in prenapihnjenost pljuč sta pogosta zapleta, zlasti pri bolnikih z 














invazivnem  mehanskem  predihavanju.  Indikacije  za  neinvazivno  predihavanje  vključujejo 
dispnejo,  zmerno  do  hudo  tahipnejo,  znake  povečanega  dihalnega  dela,  zmerno  akutno 






ohranjeno  zavestjo,  zmerno  respiratorno  acidozo,  hitrostjo  dihanja  pred  začetkom  < 30 
vdihov/minuto,  izboljšanje pa  je  zaznati  že dve uri po začetku neinvazivnega predihavanja. 
Neinvazivno  predihavanje  se  lahko  izvaja  kot  predihavanje  s  pozitivnim  tlakom  (angl. 
noninvasive positive pressure ventilation, NIPPV) ali kot stalni pozitivni tlak v dihalnih poteh 
(angl.  continous  positive  airway  pressure,  CPAP).  Zgodnja  uporaba  neinvazivnega 
prezračevanja, bodisi  kot NIPPV bodisi CPAP, v kombinaciji  s  standardno  terapijo  za akutni 











kombinaciji  s  PEEP.  Inspiracijski  pozitivni  tlak  v  dihalnih  poteh  poveča  dihalni  volumen  v 
sorazmerju z višino dovedenega tlaka, ki  je običajno med 8 in 20 cmH2O, PEEP pa med 4 in 
10 cmH2O.  Razlika  med  inspiracijskim  pozitivnim  tlakom  v  dihalnih  poteh  in  pozitivnim 
ekspiratornim  tlakom  v  dihalnih  poteh  predstavlja  raven  tlačne  podpore.  Za  NIPPV  se 
uporabljajo tudi izrazi dvakratni pozitivni tlak v dihalih, dvofazni pozitivni tlak v dihalnih poteh 
(angl. biphasic positive airway pressure, BiPAP) in neinvazivno predihavanje s tlačno podporo. 






Ob  neinvazivnem  predihavanju  je  pomembno  spremljati  odziv  bolnika  na  neinvazivno 
zdravljenje,  respiratorno  in  hemodinamsko  stabilnost  (srčni  utrip,  krvni  tlak,  kapilarno 
polnjenje)  ter  tesnjenje  maske.  Ob  tem  moramo  neprekinjeno  spremljati  nasičenost 
hemoglobina  s  kisikom  (angl.  peripheral  oxygen  saturation,  SpO2)  pulznim  oksimetrom, 
občasno  laboratorijsko  določati  nasičenost  kisika  v  arterijski  krvi  (angl.  arterial  oxygen 
saturation, SaO2), parcialni tlak kisika v arterijski krvi (angl. partial pressure of oxygen, PaO2), 
ogljikovega  dioksida  v  arterijski  krvi  (angl.  partial  pressure  of  carbon  dioxide,  PaCO2), 
ventilacijske  parametre  in  delo  dihanja,  hitrost  dihanja,  uporabo  dodatnih  mišic,  gibanje 
prsnega koša in raven zavesti. Velik pretok plina v kombinaciji s tesno prilegajočo se masko 
lahko povzroči klavstrofobijo in nelagodje bolnika, kar povzroči slabo usklajenost dihanja med 





povezani  s  povečanim  intratorakalnim  tlakom,  napihnjenost  želodca  z  zrakom,  vendar  je 







zagotovitev  primernega  predihavanja  bolnikov  z  akutno  dihalno  stisko.  Po  postavljeni 
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parenhima, ki  nastane 48 ur  ali  več po  sprejemu v bolnišnico  in ob  sprejemu ni bila  v  fazi 
inkubacije. Je druga najpogostejša bolnišnična okužba. Posledice so daljša hospitalizacija, večja 
obolevnost,  umrljivost  in  stroški  zdravljenja. Med  zdravljenjem  v  intenzivni  enoti  se  lahko 
razvijeta dve obliki BP. To sta neventilatorska pljučnica (okr. angl. nonventilator ICU acquired 
pneumonia, NV‐ICUAP) pri bolnikih, ki niso umetno ventilirani, in ventilatorska pljučnica (VP, 
okr.  angl.  ventilator‐associated  pneumonia,  VAP).  Blaga  okužba  dihal,  ki  lahko  preide  v 
pljučnico,  je  z  ventilacijo  povezan  traheobronhitis  (okr.  angl.  ventilator  associated 
tracheobronchitis,  VAT).  VP  ne  vključuje  pljučnice,  ki  se  razvije  pri  bolnikih  z  neinvazivno 
ventilacijo (okr. angl. non‐invasive ventilation, NIV). 
 
VP  je oblika BP, ki nastane 48 ur ali več po  intubaciji ali  traheotomiji  in začetku mehanske 








mikroorganizmi  in  aspiracija  kontaminiranega  sekreta  iz  subglotičnega  prostora  v  pljuča. 
Diagnoza VP pri kritično bolnem je težka zaradi številnih podobno potekajočih kliničnih stanj 
(akutni  respiratorni  distresni  sindrom,  pljučni  edem,  kontuzija  pljuč,  traheobronhitis  in 
trombembolija), slabe diagnostične vrednosti kužnin iz dihal ob antibiotični terapiji  in slabe 
občutljivosti  hemokultur.  Sočasna  izolacija  istega  mikroorganizma  iz  kužnin  dihal  in 
hemokulture  (bakteriemična  pnevmonija)  je  neodvisen  napovedni  dejavnik  za  visoko 






Dihala  imajo  številne  mehanizme  za  zaščito  pred  okužbo.  Mukociliarni  aparat  sestavljajo 
migetalčni epitelij dihalnih poti, tanek sloj sluzi in bakteriostatični encimi (lizocim, laktoferin, 
sekretorne peroksidaze). Omogoča adherenco bakterij in transport delcev velikosti 2–3 μm od 
terminalnih  bronhiolov  proti  traheji  s  hitrostjo  100–300 μm/s.  V  steni  dihal  je  bogato 
limfatično tkivo (okr. angl. bronchus associated  lymphoid tissue, BAL)  in mreža dendritičnih 
celic.  Sekretorni  IgA  na  sluznici  nevtralizira  toksine,  viruse  in  zavira  prehod  bakterij  skozi 
epitelij. Na nivoju alveolov so za odpornost pomembni alveolarni makrofagi, številni opsonini 





endotrahealnega  tubusa.  Tubus  odpre  bakterijam  pot  v  spodnja  dihala,  poškoduje  epitelij 
traheje,  zavira  refleks  kašlja,  zmanjša  mukociliarno  aktivnost  in  odstranjevanje  bakterij. 









Streptococcus  viridans,  Haemophilus  species  in  anaerobne  bakterije.  Spodnja  dihala  so 
normalno brez bakterij. Med spanjem lahko pride do aspiracije sekreta iz zgornjih dihal. Pri 
kritično bolnih se ob zdravljenju z antibiotiki orofarinks kolonizira s patogenimi bakterijami, 
kot  so  Staphylococcus  aureus,  enterobakterije,  Pseudomonas  aeruginosa,  Acinetobacter 











Povzročitelji  zgodnje  oblike  VP  so  Streptococcus  pneumoniae,  Haemophilus  influenzae,  na 
meticilin  občutljiv  Staphylococcus  aureus  in  gramnegativne  bakterije.  Povzročitelji  pozne 
oblike VP so na meticilin odporen S. aureus (okr. angl. methicillin resistant S. aureus, MRSA), 
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp. in gramnegativni bacili, ki izločajo β‐laktamaze 
širokega  spektra  (okr.  angl.  extended  spectrum  β  lactamase,  ESBL).  Redki  povzročitelji  so 
koagulazno negativni stafilokoki, enterokoki, anaerobne bakterije in virusi. To so virus herpes 
simpleks (okr. angl. Herpes simplex virus, HSV), citomegalovirus (CMV) in klasični respiratorni 







iz  želodca,  ki  priteče  navzgor  po  požiralniku  (gastropulmonalna  pot).  Bakterije  in  glive,  ki 
kolonizirajo žrelo, najdemo tudi v tekočini v subglotičnem prostoru.  
a. Osrednjo vlogo v patogenezi VP ima mikroaspiracija tekočine iz subglotičnega prostora 





b. Drugi  dejavnik  v  patogenezi  VP  je  biofilm  na  notranji  in  zunanji  površini 
endotrahealnega tubusa, ki je rezervoar bakterij/gliv za kolonizacijo in okužbo spodnjih 
dihal.  Nastajati  začne  kmalu  po  intubaciji,  debelina  se  postopno  veča.  Za  nastanek 
biofilma  je  ugodna  zlasti  notranja  površina  tubusa,  ki  v  primerjavi  z  zunanjo  ni 
dostopna obrambnim mehanizmom sluznice. Pri aspiraciji sekreta iz pljuč z aspiracijsko 
cevko  ali  bronhoskopiji  se  delci  biofilma  odluščijo  in  potujejo  v  pljuča  do  alveolov. 
Bakterije v biofilmu so v sesilni obliki in so slabo občutljive na antibiotike. 
c. Redkejši  endogeni  vzroki  za  nastanek  VP  so  direktno  širjenje  mikroorganizmov  z 
okolnih  struktur  (plevra,  perikard,  trebuh),  hematogeno  širjenje  iz  okužb  drugje  v 
telesu in translokacija bakterij/gliv pri okvari črevesne bariere. 
d. Vzroki  za  VP  so  tudi  eksogeni.  Izvor  mikroorganizmov  je  lahko  kontaminirana 




od  sedem  do  štirinajst  dni,  CMV  pa  od  štirinajst  do  enaindvajset  dni  po  začetku  umetne 
ventilacije. Mehanska ventilacija povzroči reaktivacijo HSV v orofaringealni sluznici, ki ji sledi 
mikroaspiracija v spodnja dihala. Kolonizacija  lahko preide v traheobronhitis ali  lokalizirano 
pljučnico.  Difuzna  intersticijska  pljučnica  je  posledica  hematogenega  širjenja  virusa. 
Prevalenca  pozitivnih  respiratornih  vzorcev  pri  kritično  bolnih  po  petih  dneh  zdravljenja  v 
intenzivni enoti je za HSV 23‐odstotna, za CMV pa 15‐odstotna. Reaktivacija CMV nastane pri 

































































Parameter    Vrednost  Točke 
Temperatura [oC]     od 36,5 do 38,4  0 
     od 38,5 do 38,9  1 
    ≤ 36,0 ali ≥ 39,0  2 
Levkociti [x 109/l]    od 4 do 11   0 
    < 4 ali > 11  1 
    nesegmentirani ≥ 50 %  2 
Trahealni aspirat    odsoten  0 
    negnojen   1 
    gnojen  2 
Oksigenacija [PaO2/FiO2]    > 240 ali ARDS  0 







    lokalizirani infiltrati  2 











Rentgenogram pljuč  je pri  VP nespecifična preiskava. Običajno pokaže  asimetrične pljučne 
infiltrate, ki  se  lahko pojavijo  tudi pri drugih stanjih  (npr.  asimetrični pljučni edem, pljučna 
embolija,  lobarne/subsegmentne  atelektaze,  kontuzija  pljuč,  krvavitev  v  pljuča,  kemični 




Mikrobiološka  diagnoza  VP  temelji  na  direktnem  mikroskopskem  pregledu,  kvalitativni  in 


























































Pri  kliničnem  sumu  na  VP  čim  prej  začnemo  empirično  antibiotično  zdravljenje.  Pri  tem 
upoštevamo čas nastanka pljučnice, dejavnike tveganja za odporne mikroorganizme in lokalno 
občutljivost  bakterij.  Po  48–72  urah  zožimo  spekter  antibiotične  terapije  glede  na  izvide 
mikrobioloških  preiskav.  Neustrezna  ali  odložena  empirična  antibiotična  terapija  značilno 
poveča smrtnost VP. Trajanje antibiotične terapije  je odvisno od kliničnega poteka okužbe, 
povzročitelja  in  imunske  oslabelosti  bolnika.  Pri  dobrem  kliničnem  odgovoru  se  priporoča 
zdravljenje  od  sedem  do  osem  dni.  Pri  nekrozantni  pljučnici  ali  okužbi  z  gramnegativnimi 














protonske  črpalke  ali  blokatorje  receptorjev H2.  Bolniki  s  sukralfatom  so  imeli  tudi manjšo 
kolonizacijo želodčne vsebine, kar kaže na njegovo intrinzično protibakterijsko aktivnost.  









– Vzdrževanje  optimalnega  tlaka  v mešičku  tubusa od 20 do 30 cmH2O  (ročni  ali  avtomatski 
manometer). 





– Minimalna  sedacija.  Vsakodnevno  kratkotrajno  zmanjšanje  sedacije  olajša  odvajanje  od 
respiratorja, skrajša čas mehanske ventilacije in možnost za nastanek VP. 
– Izogibanje pogostim menjavam cevi  respiratorja, priporočeno na  sedem dni oz. po potrebi 
(kadar so cevi vidno umazane ali poškodovane). 
– Multimodalna respiratorna fizioterapija; cilj je boljši klirens sekreta, ekspanzija pljuč in boljša 
alveolna  ventilacija.  Vključuje manualno  hiperinflacijo,  perkusijo  in  vibracije  prsnega  koša, 
posturalno drenažo in rotacijo bolnika okrog longitudiane osi za 60°, kar omogočajo posebne 
postelje. Raziskave so pokazale, da je pri bolnikih s FTH manjša ocena CPIS, manjša umrljivost 
(24  odstotkov  v  primerjavi  z  49  odstotki),  ni  pa  značilne  razlike  v  pogostosti  VP,  dnevih 
ventilacije in trajanju zdravljenja v intenzivni enoti.  














intubiranih  bolnikov  48  ur  ali  več  po  začetku  mehanske  ventilacije.  Dejavniki  tveganja  so 
številni, tako pri bolniku kot postopkih zdravljenja. Najpogostejši povzročitelji so Streptococcus 




Glavni  mehanizmi  v  patogenezi  VP  so  bakterijska  kolonizacija  nosno‐žrelnega  prostora, 
nastanek  biofilma  na  površini  endotrahealnega  tubusa  in mikroaspiracija  kontaminiranega 
sekreta iz subglotičnega prostora v spodnja dihala. Zlatega standarda za diagnozo ni. Hitro in 
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Najbolje  je  razpoznati  ogroženega  bolnika  in  z  ustreznimi  ukrepi  preprečiti  srčni  zastoj.  V 
primeru  srčnega  zastoja  je  treba  nemudoma  začeti  oživljanje  in  poklicati  pomoč.  Vsak 
zdravstveni delavec mora znati pravilno uporabiti avtomatski električni defibrilator. 
 
Za  kardiorespiratorne  fizioterapevte  je  pomembno,  da  takoj  začno  temeljne  postopke 


































postopkih  oživljanja  (DPO).  Tipanje  pulza  je  priporočeno  samo  za  izurjene  izvajalce,  drugi 
iščejo  znake  spontane  cirkulacije  (premikanje  bolnika,  požiranje,  odpiranje  oči).  Uporaba 
avtomatskih pripomočkov za izvajanje stisov prsnega koša ne izboljša preživetja. V pomoč so 
nam pri daljših reanimacijah, oživljanju v katetrskem laboratoriju in pri kliničnih reanimacijah 
med  transportom.  Stisi  prsnega  koša morajo  biti  čim  učinkovitejši.  Če  je mogoče,  bolnika 
podložimo s trdo podlogo. Stise izvajamo v sredini prsnega koša (spodnja polovica prsnice). 
Globina stisov naj bo od pet do šest centimetrov, frekvenca pa od 100 do 120 na minuto v 
razmerju  z  dihanjem  30 : 2  (pri  neintubiranih  bolnikih).  Med  dvema  stisoma  moramo 
popolnoma popustiti pritisk na prsni koš, pri tem ne smemo odmikati rok od kože bolnika. Pri 
intubiranih  bolnikih  in  pri  uporabi  supraglotičnih  pripomočkov  izvajamo  stise  in  vdihe 












































Zastojne  srčne  ritme  delimo  na  tiste,  ki  se  defibrilirajo,  in  tiste,  ki  se  ne.  Defibrilirata  se 










Pri  VF  in  pVT  (sliki  1  in  2)  je  treba  nemudoma  izvesti  defibrilacijo  (vsaka  minuta  čakanja 
poslabša možnost uspeha za od 7 do 10 odstotkov). Pri tem čim manj prekinjamo stise prsnega 
koša.  Šok  se  izvede  z  elektrodami,  ki  jih  prilepimo  na  prsni  koš.  Če  imamo  monofazni 
defibrilator,  izvedemo šoke s 360  J. Pri bifaznih defibrilatorjih: prvi  šok 120–150  J, nato pa 





































zlati  standard  za  vešče  izvajalce.  Drugi  naj  raje  uporabijo  supraglotične  pripomočke  ali 
predihavajo z masko in dihalnim balonom. V skrajnem primeru izvajamo predihavanje usta na 
usta. Za intubacijo se lahko prekine reanimacija za največ pet sekund. Pri intubiranem bolniku 
ali  pri  uporabi  supraglotičnih  pripomočkov  se  stisi  prsnega  koša  in  predihavanje  bolnika 
izvajajo asinhrono. Če je le možno, uporabimo kapnografijo, to je določanje CO2 v izdihanem 
zraku.  Ta  tehnika  nam  omogoča,  da  preverimo  pravilno  lego  tubusa,  preprečimo 
hiperventilacijo,  preverjamo  kakovost  izvajanja  stisov  prsnega  koša,  pravočasno  odkrijemo 





Čim  prej  vzpostavimo  periferno  vensko  pot.  Začnemo  na  venah  na  hrbtišču  rok,  če  smo 
neuspešni, kanilo vstavimo v kubitalno veno. Če ima bolnik kanal že vstavljen, uporabimo tega. 
Če ima bolnik vstavljen centralni venski kanal, ga uporabimo, saj bo tako zdravilo hitreje prišlo 
v  krvni  obtok  in  do  ciljnih  organov.  Hitre  bolusne  injekcije  in  nato  spiranje  z  20  mililitri 
0,9‐odstotne NaCl, okončino nato dvignemo za od 10 do 20 sekund. Če ne moremo vzpostaviti 
venske  poti,  vzpostavimo  intraosalno  pot.  Zdravil  nikoli  ne  dajemo  po  endotrahealnem 
tubusu.  Glavna  reanimacijska  zdravila  so:  adrenalin,  amiodaron  ali  lidokain.  Druga 




































































prištevamo  obstrukcijo  dihal,  anafilaksijo,  asfiksijo,  bronhospazem,  utopitev,  odpoved 
dihanja,  depresijo  dihanja  in  sindrom  nenadne  smrti  otroka.  Fizioterapevti  morajo  dobro 
poznati  vzroke  respiratornih  urgentnih  stanj,  postaviti  ustrezno  diagnozo,  prepoznati 







Vzdrževanje  odprte  dihalne  poti  je  nujno  za  vzdrževanje  življenja.  Kašelj  je  osnovni 

















cianoza  ali  bledica,  prenehanje  kašljanja,  zmanjšana  stopnja  zavesti  ali  nezavest,  nemir, 
agitacija, panika ali povečan strah, hipoksija, hiperkapnija, srčni zastoj. Pri pregledu bolnika je 



























tujkom  lahko  katero  koli  stanje,  ki  moti  dihanje:  hipoventilacija  (narkotiki,  bolezni 
možganskega  debla,  krvavitev  v možgane,  pnevmotoraks,  paraliza  dihalnega mišičja,  srčni 
zastoj),  intrapulmonalna  obstrukcija  (zapora  dihalnih  poti,  huda  astma,  vdihanje  tujka, 
oteklina  dihal,  pljučnica,  utopitev),  zunajpljučna  obstrukcija  (pritisk  na  trahejo,  obešenje, 
poškodba), vdihavanje strupov (ogljikov monoksid, dim, pretirana inhalacija kisika). Zadušitev 
ima  za  posledico  srčni  zastoj,  saj  pride  do  nezadostne  oksigenacije  in  dviga  koncentracije 
ogljikovega dioksida v krvi. Če ne ukrepamo hitro in energično, se konča s smrtjo. 
 
Glavni  simptomi  zadušitve  so:  strah,  dispneja,  agitacija,  zmedenost,  koma,  nenormalno 
dihanje  (apneja,  bradipneja,  tahipneja),  tišji  dihalni  zvoki,  cianoza,  krči  in nenormalen pulz 
(hiter, počasen ali odsoten). 
 




Pri  zadušitvi  takoj  podpremo  bolnikovo  dihanje  z  endotrahealno  intubacijo  in  dodajanjem 
kisika.  Če  je  bolnik  v  srčnem  zastoju,  nemudoma  začnemo  oživljanje.  Če  je  mogoče, 
odstranimo  vzrok,  tako  da  bolnika  bronhoskopiramo  in  odstranimo  tujek  iz  dihal;  pri 
zastrupitvi damo bolniku antagoniste narkotikov (nlokson pri zastrupitvi z opioidi, flumazenil 








Gre  za  podaljšano  nenadzorovano  krčenje  bronhialne  gladke  mišičnine,  ki  se  kaže  kot 




stanjih  dihalnega  sistema  (obstruktivni  bronhitis,  bronhialna  astma,  bronhiolitis,  cistična 
fibroza) in srca, pri histeričnem napadu, alergiji, zastrupitvijo s hrano in prisotnostjo tujka v 
dihalnem traktu. Lahko je tudi posledica srčnega popuščanja levega prekata, zaradi česar kri 




sledita  oteklina  in  krčenje  gladkih  mišic  bronhijev.  Pri  alergijah  vnetje  povzroči  imunska 











pulzna  oksimetrija  (zmanjšan  SaO2),  rentgen  prsnega  koša  (hiperinflacija,  atelektaze, 
izravnana trebušna prepona), plinska analiza arterijske krvi (znižan pO2 in povišan pCO2), EKG 
(sinusna  tahikardija).  Bolnika  natančno  nadzorujemo.  Dajemo mu  kisik,  bronhodilatatorje, 










zmanjšanja  dihalnega  počela  in/ali  šibkosti  dihalnega  mišičja.  O  sekundarnem  dihalnem 
zastoju  govorimo,  če  je  vzrok  zanj  v  nezadostni  cirkulaciji.  Kaže  se  v  zmanjšanju  zavesti, 
lovljenju zraka in/ali nenormalnem vzorcu dihanja. Zgodnji znaki so tahikardija, diaforeza in 
hipertenzija  (posledica agitacije ali  retencije CO2). Drugi  znaki  so še: odsotnost  spontanega 
dihanja, ni dihalnih gibov, ne čutimo premikanja zraka nad usti in nosom, sprememba barve 
kože  (cianoza).  Diagnozo  postavimo  klinično,  testi  niso  potrebni.  Pri  takem  bolniku 









krvi.  Največkrat  pride  do  depresije  dihanja  pri  sediranem  bolniku,  anesteziji  in  uporabi 
substanc, ki vplivajo na dihanje (opioidi, hipnotiki, mišični relaksanti).  
 

























































povzročitelji  arašidi,  oreščki,  mleko,  jajca,  soja,  pšenica,  ribe.  Med  zdravili  prevladujejo 
betalaktamski  antibiotiki,  mišični  relaksanti,  nesteroidni  antirevmatiki,  med  žuželkami  pa 



























je  0,5  miligrama.  Adrenalin  se  aplicira  v  zgornjo  lateralno  stran  stegna,  kjer  je  sistemska 
absorbcija veliko hitrejša kot na drugih mestih. Adrenalin apliciramo vedno, kadar so prisotni 
simptomi in znaki prizadetosti dihal ali kardiovaskularnega sistema: hripavost, lajajoč kašelj, 




noge. Če  težko diha,  ga damo v polsedeči položaj.  Prekinemo stik  z  alergenom. V primeru 
srčno‐dihalne  odpovedi  izvajamo  postopke  oživljanja.  Bolniku  damo  kisik  in  intravensko 
tekočino (kristaloide, v bolusu, v odmerku 20 mililitrov na kilogram). Nato bolniku apliciramo 
antihistaminik (klemastin (Tavegyl), v koncentraciji en miligram na mililiter v ampulah po dva 
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Med alergene,  ki povzročajo astmo,  sodijo: pelodi, pršice,  živalske dlake, plesni,  alergeni  v 
hrani. Alergijsko astmo lahko sprožijo tudi virusi in bakterije. Nespecifični dražilci za bronhialno 
sluznico  so  cigaretni  dim,  spreji,  para  pri  kuhanju,  mrzel  zrak,  močne  vonjave.  Med 
povzročitelje  astme  štejemo  tudi  nekatera  zdravila  (aspirin,  nesteroidni  antirevmatiki). 
Pospeševalci  astme  so  konzervansi,  poklicni  alergeni,  onesnažen  zrak,  stres,  telesni  napor, 
vračanje želodčnega soka v požiralnik (refluks). 










prikaže  največjo  hitrost  in  pretok  zraka  v  izdihu.  Glede  na  rezultat  razdelimo  astmo  po 
stopnjah: lahka (80 odstotkov normalne vrednosti), zmerna (60–80 odstotkov) in huda stopnja 




kombiniran  z  ß2‐simpatomimetikom).  Druga  skupina  zdravil  so  protivnetna  zdravila  – 
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